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П р е д и с л о в и е
Патологическая физиология как учебный предмет предпола­
гает знание ряда других медицинских дисциплин. Большое зна­
чение при этом имеет нормальная физиология. Патогенез всех 
болезней связан с изменениями функций нормального организма 
и влияния их регуляционных механизмов. Специфические патофи­
зиологические механизмы тоже основываются на физиологических 
особенностях тканей, органов и всего организма.
Особое значение при изучении курса патологической физио­
логии имеют некоторые вопросы нормальной физиологии. До сих 
пор они кратко освещались в лекциях по патологической физио­
логии во введении к соответствующим специфическим вопросам. 
При таком методе преподавания, несмотря на его логичность 
и эффективность, растрачивается достаточно много времени. В 
результате меньше лекционного времени остается для программ­
ных вопросов патологической физиологии. С целью устранения 
изложенного недостатка и было составлено настоящее учебное 
пособие. В нем дается конспективный обзор некоторых избран­
ных вопросов нормальной физиологии, без знания которых не­
возможно усвоение курса патологической физиологии.
Учебное пособие рекомендуется преимущественно для сту­
дентов 3-го курса медицинского факультета. Б качестве иллю­
стративных материалов служат рисунки, представленные в сбор­
нике "Учебные таблицы по патологической физиологии " (Тарту, 
1978). Соответствующие ссылки приведены в тексте данного 
учебного пособия.
Лекции по патологической физиологии читаются по плану, 
который выставлен на кафедре. Предполагается, что перед каж­
дой новой лекцией студенты повторяют необходимую часть кур­
са нор<альной физиологии на основе настоящего учебного посо­
бия. Соответствующие вопросы включены в "Сборник вопросов 
для программированного обучения.,,по патологической физиоло­
гии" (Тарту, 1976), на основе ' которого проходит текущая
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проверка знаний студентов в каждом практикуме.
Данное учебное пособие может оказаться полезным и для 
студентов старших курсов, и для врачей, обновляющих свои 
теоретические знания, что является одной из основных предпо­
сылок для успешной клинической работы.
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I . Р Е Г У Л Я Т О Р Н Ы Е  О Р Г А Н - С И С Т Е М Ы
Задачей регуляторных орган-систем является координация 
деятельности1 всех органов и тканей в интересах организма как 
единого целого. Основное значение при этом имеет обеспечение 
гомеостаза организма, т.е. постоянство состава и свойств 
внутренней среды организма (кровь, лимфа, тканевая жидкость). 
Жизнедеятельность организма может протекать нормально лишь 
тогда, когда его основные показатели внутренней среды, такие 
как pH, осмотическое давление, температура, повальный и кле­
точный состав крови существенно не изменяются.
Основными, регуляторными орган-системами являются нервная 
система и система внутрисекреторных (эндокринных) желез. В 
действительности они функционируют в организме в виде еди­
ной неBpoiyморальной системы. При этом нервная система име­
ет руководящее значение в отношении функций внутрисекретор­
ных желез. Однако по дидактическим соображениям более целе­
сообразным будет рассмотрение обеих систем раздельно.
А. НЕРВНАЯ СИСТЕМА
Рефлекс
функции нервной системы проявляются преимущественно в 
виде рефлексов. Р е ф л е к с  - э т о  р е а к ц и я  о р ­
г а н и з м а ,  к о т о р а я  в о з н и к а е т  п о с ­
р е д с т в о м  н е р в н о й  с и с т е м ы  к а к  о т ­
в е т  н а  и з м е н е н и я  д е й с т в и я  ф а к т о ­
р о в  в н е ш н е й  и в н у т р е н н е й  с р е д ы .
Морфологическая основа рефлекса - это рефлекторная дуга. 
Самая простая рефлекторная дуга состоит из пяти частей:
I) рецептор; 2) афферентный неврон; 3) рефлекторный (нерв­
ный) центр; 4) эфферентный неврон; 5) концевой или исполни­
тельный орган (pic. I ) .
Рецепторы представляют собой окончания нервных волокон, 
которые способны как морфологически, так и функционально 
воспринимать изменения действия факторов внешней и внутрен­
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ней среды. Такие изменения называются раздражителями, функ­
циональные изменения, возникающие в рецепторах в результате 
действия раздражителей, называются раздражениями.
Е организме находится множество рецепторов. Их можно об­
наружить во всех органах и тканях, "все ткани пронизаны ими" 
(И.П. Павлов). По своему анатомическому расположению в орга­
низме они различаются: экстерорецепторы (располагаются на 
поверхности организма, в коже и в органах чувств) и интеро- 
рецепторы (располагаются внутри организма). Интерорецепторы 
делятся в свою очередь на три вида: висцерорецепторы (распо­
лагаются во внутренних органах), ангиорецепторы (располага­
ются в стенках кровеносных сосудов), проприорецепторы (рас­
полагаются в полосатых мышцах и их сухожилиях, в суставах 
конечностей и др. органах). По своей функции рецепторы могут 
быть разделены на такие группы: механорецепторы, терморецеп­
торы. Хеморедепторы. Фоторецепторы и Фонорецепторы. Благода­
ря этим названиям можно легко определить действие какого 
раздражителя соответствующие рецепторы способны принимать. 
Соответственно более точному характеру раздражителя механо­
рецепторы иногда делятся в свою очередь на определенные под­
группы. Из них более важными являются рецепторы растяжения 
(раздражаются при механическом растяжении тканей) и прессо- 
или барорецепторы (раздражаются при повышении механического 
давления).
Возбуждение и торможение
При раздражении рецепторов возникает особый процесс- 
возбуждение, которое быстро (до 120 м/сек.) распространяет­
ся вдоль рефлекторной дуги. В о з б у ж д е н и е  - э т о  
с л о ж н ы й ,  п р е ж д е  в с е г о  э л е к т р о . х и ­
м и ч е с к и й  п р о ц е с с ,  к о т о р ы й  в о з н и ­
к а е т  в к л е т к а х  н е р в н о й  и л и  м ы ш е ч ­
н о й  т к а н и  п о д  в о з д е й с т в и е м  р а з ­
д р а ж е н и я .  О н  в о з н и к а е т  в в и д е  о т ­
д е л ь н ы х ,  б ы с т р о  с л е д у ю щ и х  д р у г  з а  
д р у г о м ,  ц и к л о в ,  в р е з у л ь т а т е  ч е г о  
р а с п р о с т р а н я е т с я  в о л н о о б р а з н о  
п о  к л е т о ч н ы м  м е м б р а н а м .
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Основной компонент возбуждения - электрохимический про­
цесс t обусловленный разностью___ конпентряттий определенных
ипнгт -я клетках и вне клеток и разностью__скорости диффузии-
этих ионов через клеточные мембраны. Так, в условиях покоя 
клеток ионы натрия находятся, в основном, вне клеток (142 
мЕкв./л), а в цитоплазме клеток их обнаруживается мало (10 
мЕкв./л). Ионы калия, наоборот, располагаются, в основном, 
внутри клеток (140 мЕкв./л) в меньшей мере - снаружи (5 
мЕкв./л). Такое положение обусловлено работой т .н . натро­
калиевого насоса, находящегося в клеточных мембранах. В ре­
зультате разностей указанных ионных концентраций ионы натрия 
беспрерывно диффундируют в клетки, а ионы калия - из клеток 
наружу. Однако натро-калиевый насос отсылает эти ионы в об­
ратном направлении: ионы натрия - наружу, а ионы калия - во­
внутрь. Так как эффективность данного насоса значительно 
больше, чем у процессов диффузии,то возникают разности кон­
центраций ионов, как описано выше. Все ионы калия диффунди­
руют через клеточные мембраны приблизительно в 100 раз быст­
рее, чем ионы натрия. В результате этого положительных 
электрических зарядов накапливается на внешней поверхности 
клеточных мембран больше, чем на внутренней поверхности. По­
этому в условиях покоя клеток наружная поверхность их мем­
бран заряжена положительно, а внутренняя поверхность - отри­
цательно. Такое состояние носит название поляризация клеточ­
ной мембраны, которая в свою очередь вызывает т.н. потенциал 
покоя или мембранный потенциал (~ 85 мВ).
Если на определенную часть клеточной мембраны воздейст­
вует какой-либо раздражитель, то проницаемость данной обла­
сти мембраны в отношении ионов натрия увеличивается и ионы 
начинают быстро передвигаться из наружи в клетки. Возни­
кает т.н. деполяризация клеточной мембраны. в результате 
этого потенциал покоя быстро уменьшается и становится даже 
противоположным. Последнее обстоятельство обусловлено тем, 
что в результате обильного стремления ионов натрия в клетку 
мембрана ее заряжается теперь положительно внутри, а снаружи
- отрицательно. Падение концентрации ионов натрия наружу 
увеличивает вторично диффузию ионов калия из клеток наружу.
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В результате этого исходное состояние восстанавливается,т.е. 
клеточная мембрана снова заряжается с наружной стороны по­
ложительно, а с внутренней стороны - отрицательно. Такая фа­
за в процессе возникновения возбуждения называется реполяш- 
зация клеточной мембраны. Изменения электрических потенциа­
лов в ходе процессов деполяризации и реполяризации называет­
ся потенциалом действия или актционным потенциалом. Таким 
образом, потенциал действия обусловлен увеличением диффузии 
ионов натрия в клетку и увеличением диффузии ионов калия из 
клетки. После прекращения потенциала действия нормальная 
концентрация покоя ионов натрия и калия восстанавливается 
работой натро-калиевого насоса.
Возникновение потенциала дейотвия в какой-либо части 
клеточной мембраны автоматически вызывает, хотя на какую-то 
долю секуццы позднее, возникновение такого же потенциала и в 
тех частях клеточной мембраны, которые непосредственному 
действию раздражителя не подвергаются, но которые находятся 
в соседстве с первичным очагом. Если потенциал действия в 
первичном очаге достигает определенной силы, то это вызывает 
в соседних областях клеточной мембраны также увеличение про­
ницаемости в отношении ионов натрия. Поэтому и в этих сосед­
них частях клеточной мембраны возникают процессы деполяри­
зации и реполяризации, которые ведут к возникновению нового 
потенциала действия. Последний в свою очередь обусловливает 
увеличение проницаемости в отношении ионов натрия и в тех 
частях клеточной мембраны, которые располагаются еще дальше 
от первичного очага. Соответственно возникают здесь и про­
цессы деполяризации и реполяризации. Таким образом, явствует, 
г что возникновение потенциала действия в этой части клеточной 
мембраны, куда воздействует раздражитель, вызывает немного 
позже возникновение нового потенциала действия в той части 
клеточной мембраны, которая находится вблизи места первично­
го очага. Последний потенциал действия обусловливает в свою 
очередь возникновение нового потенциала действия в соседних 
участках и т.д. до тех пор, пока такой цепной процесс не ох­
ватит всю клеточную мембрану. Последовательный процесс воз­
никновения потенциалов действия и положит основу волнообраз-
ному распространению возбуждения вдоль клеточной мембраны, 
начиная с первичного очага раздражения.
При рефлексе процесс возбуждения передается с /|фферент­
ного неврона на центральный неврон, оттуда - на эфферентный 
неврон и, наконец, на исполнительный орган, в местах при­
косновения отдельных невронов имеются специальные морфологи­
ческие образования, задачей которых является обеспечение пе­
ренесения возбудительного процесса с одного неврона на дру­
гой. Такие образования называются сиЕапсами (рис. 2 ).
tСинапс образуется, с одной стороны, буковкообразным рас­
ширением в конце афферентного неврона - пресинаптическая бу­
ковка. которая покрыта пресинаптической мембраной. С другой 
стороны, синапс образуется частью эфферентного неврона, ко­
торая покрыта постсинаптической мембраной. Между названными 
мембранами остается синаптическая щель (200 1 ). Пресинапти- 
ческая буковка содержит митохондрии, которые участвуют в вы­
работке особых химических веществ - медиаторов. Прямой зада­
чей медиаторов является обеспечение передачи возбуждения с 
одного неврона на другой. Однако существуют и медиаторы, ко­
торые, наоборот, блокируют передачу возбуждения с одного 
неврона на другой. Поэтому можно различать медиаторы возбуж­
дения и медиаторы торможения. Важными возбудительными ме­
диаторами являются ацетилхолин и норад ренадин, тормозитель- 
ными медиаторами - гаммааминомасляная кислота (ГАМК).
Медиаторы депонируются в особых пузырьках пресинаптичес­
кой буковки. Когда волны возбуждения доходят до пресинап- 
тических буковок, тогда эти буковки разрываются и медиаторы 
попадают в синаптическую щель. Под воздействием медиаторов 
возбуждения резко увеличивается проницаемость постсинапти­
ческой мембраны в отношении ионов натрия и, таким образом, 
получает свое начало возбудительный процесс и в соседнем 
невроне. Под воздействием медиатора торможения значительно 
увеличивается поляризация покоя в постсинаптической мембране 
(в результате увеличения диффузии ионов калия). Возникает 
состояние, которое называется гиперподяриаядией. Обычные им­
пульсы возбуждения могут ослаблять состояние гиперполяриза­
ции, однако они не могут заместить ее состоянием деполяриза­
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ции. Поэтому распространение возбуждения прекращается в тех 
синапсах, куда действовала ГАМК. Блокада передачи импульсов 
возбуждения с одного неврона на другой может возникать и по 
другим причинам, без воздействия ГАМК. Например, в резуль­
тате действия чрезмерно сильного раздражителя может возник­
нуть такой сильный процесс возбуждения, что пре- и постси- 
наптические мембраны останутся продолжительно в состоянии 
деполяризации. Поэтому переход возбуждения по данному синап­
су блокируется. Такая форма торможения распространения воз­
буждения называется запредельным тошожением. С другой сто­
роны, возможно, что в результате продолжительного действия 
раздражителя запасы медиаторов возбуждения в пресинаптиче- 
ской буковке кончаются ("утомление синапса*). В этом случае 
прекращается распространение возбуждения в синапсе. Такая 
блокировка передачи возбуждения в синапсе называется защит­
ным тошожением. Соответственно вышеприведенным механизмам 
процессы торможения делятся на два вида: первичное торможе­
ние (возникает под воздействием медиаторов торможения) и 
вторичное торможение (запредельное и защитное торможение).
Нервные (рефлекторные) центры
Нервный центр рефлекторной дуги, состоит обычно из многих 
нервных клеток, которые располагаются в центральной нервной 
системе (головной и спинной мозг). Часть из них имеет аффе­
рентный характер, т .е . принимает непосредственно импульсы 
возбуждения с афферентных нервных волокон; другая часть 
нервных клеток имеет эфферентный характер, т .е . дает основу 
для распространения импульсов возбуждения по эфферентным 
нервным волокнам к исполнительному органу. Хотя возникнове­
ние возбуждения в эфферентной системе нервного центра, в ос­
новном, обусловлено потоком нервных импульсов с афферентных 
волокон в афферентную систему нервного центра, но свое влия­
ние на этот процесс оказывает и ряд других афферентных им­
пульсов, которые одновременно поступают в данный нервный 
центр (рис. 145), Так импульсы могут распространяться из 
других рефлекторных дуг на данный нервный центр,усиливая или 
ослабляя его специфическую функцию. В большой мере на эту 
функцию влияют воздействия различных химических веществ, а
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также изменения внутренней среды организма, например, при 
жажде, голоде, боли, половом возбуждении и т.д . При воздей­
ствиях названных раздражителей возникает определенные приро­
жденные реакции организма, которые называются мотивациями. 
Кроме того, в нервный центр данного рефлекса поступают им­
пульсы из последнего звена рефлекторной дуги - из исполни­
тельного органа, при этом приводя информацию об адекватности 
соответствующей реакции. Посредством аппарата контроля дея­
тельности возможна коррекция работы исполнительного органа, 
если она не соответствует условиям данной ситуации. Еще в 
большей степени оказывает влияние на функцию эфферентной си­
стемы нервного центра опыт, который возник в ходе прошлых 
реакций данной рефлекторной дуги и который сохраняется в 
особом аппарате памяти нервного центра. Таким образом, ясно, 
что возникновение рефлекса и его сила зависит не только от 
воздействия специфического раздражителя, но и от многих дру­
гих обстоятельств, влияющих в данный момент на данный нерв­
ный центр рефлекса.
Все афферентные элементы рефлекторной дуги И.П. Павлов 
рассматривал как существенную функционирующую единицу - ана­
лизатор. Морфологически в состав анализатора входят рецептор, 
афферентный неврон, афферентная система рефлекторного цент­
ра. Высшие элементы последней располагаются в коре головного 
мозга. Их можно условно рассматривать как две части: ядровая 
и рассеянная. Ядровая часть имеет определенную локализацию в 
коре головного мозга и выполняет основную функцию данного 
анализатора. Элементы рассеянной части обнаруживаются на 
протяжении всей коры головного мозга, их специфическая функ­
ция, по сравнению с элементами ядровой части, оказывается 
существенно более примитивной.
Афферентные и эфферентные системы нервных центров по 
морфологическим и функциональным особенностям можно разде­
лить на две основные части: соматическая нервная система и 
вегетативная.
Соматическая нервная система иннервирует полосатые мыш­
цы. При возбуждении соответствующих эфферентных нервных во­
локон возникает сокращение полосатых мышц.Вегетативная нерв­
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ная система иннервирует все органы и ткани, в том числе и 
полосатые мышцы, хотя опв не вызывает сокращение последних.
Соматическая нервная система
Соматическая нервная система состоит из двух систем: пи­
рамидной и экстрапнрамидной. Обе системы берут свое начало в 
моторной области коры головного мозга. Их морфологическое 
различие заключается в том, что нервные цути пирамидной си­
стемы состоят из двух невронов, а нервные пути экстра- 
пирамидной системы - из четырех-пяти или больше невронов 
(рис. 3 ). При этом первый неврон пирамидной системы беспре­
рывно проходит через головной мозг. Синапс между первым и 
вторым невронами пирамидной системы располагается в передних 
рогах серого вещества спинного мозга. Между невронами экст- 
рапирамидной системы имеется много синапсов и в головном 
мозгу, в особенности в области полосатого тела, гипоталамуса 
и среднего мозга. Ее синапсы в спинном мозгу располагаются 
также в передних рогах серого вещества. Нервные волокна обе­
их систем беспрерывно протекают из спинного мозга к полоса­
тым мышцам. Задачей соматической нервной системы является 
регуляция моторики и трофики (обменные процессы клеток) по­
лосатых мышц. Хотя пирамидная и экстрапирамидная системы 
функционируют как единая система, все же наблюдаются некото­
рые различия. Б части моторной функции при помощи пирамидной 
системы осуществляются произвольные, сознательные движения и 
осваиваются новые. Посредством экстрапирамидной системы осу­
ществляются т.н. автоматические движения, произвольный ком­
понент которых незначительный. Например, мимические движения 
ццпгп лица при эмоциях, специальные позы тела при совершении 
определенных произвольных движений (игра на рояле, процесс 
письма, строгание и д р .). В моторной деятельности, которая 
осуществляется посредством экстрапирамидной системы,участвует 
большое количество мышц (массовые движения).
Механизм трофической функции соматической нервной систе­
мы еще не достаточно ясен. Существенным оказывается влияние 
медиатора - ацетилхолина. Последний освобождается в оконча­
ниях моторных нервных волокон и активизирует ферментные си­
стемы миофибриллов. В результате этого увеличивается расщеп­
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ление АТФ в АДФ и освобождается в большом количестве энер­
гия, которая необходима для осуществления сокращения мышцы. 
Увеличивается и синтез белков, который при хроническом дей­
ствии ацетилхолина проявляется в виде утолщения миофибрил- 
лов. Это приводит к увеличению всей массы мышц (гипертрофия 
мышц), что наблюдается, например, при физической нагрузке.
Вегетативная нервная система
Вегетативная нервная система дзлится на две части: сим­
патическая и парасимпатическая нервная система. Хотя высшие 
центры этих систем представлены в коре головного мозга, но 
особенно большое значение имеют вегетативные центры, распо­
ложенные в области гипоталамуса (рис. 6, 7 ). В передней час­
ти гипоталамуса находятся центры парасимпатической нервной 
системы, в задней части - центры симпатической нервной си­
стемы. Низшие центры парасимпатической системы располага­
ются в среднем и продолговатом мозгу, а также в крестцовых 
сегментах спинного мозга. Низшие центры симпатической нерв­
ной системы раполагаются в грудных и поясничных сегментах 
спинного мозга (боковые роги серого вещества). Волокна веге­
тативной нервной системы, которые выходят из указанных мест 
центральной нервной системы, на своем пути к иннервирующимся 
органам еще раз переключаются в особых скоплениях синапсов - 
в вегетативных ганглиях. Нервные волокна, идущие из цент­
ральной нервной системы к ганглиям, называются преганглио­
нарными. Нервные волокна, идущие из ганглий к органам, назы­
ваются постганглиона рными. Ганглии симпатической нервной си­
стемы находятся, в основном, вблизи спинного мозга, обра­
зуя два пограничных столба (iruncus jaympathijsu^), час­
тично ганглии располагаются и дальше от спинного мозга. 
Ганглии парасимпатической нервной системы располагаются пре­
имущественно в стенках органов.
Вегетативная нервная система имеет также две основные 
функции: моторную и трофическую. Моторную функцию она осу­
ществляет в отношении гладких мышц и желез, трофическую 
функцию в отношении всех тканей. Возбудительный процесс в 
симпатической нервной системе, охватывая одновременно многие
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центры, имеет диффузный характер. В парасимпатической нерв­
ной системе процесс1юзбуждения, охватывая только несколько 
центров, имеет более местный характер. Диффузное распростра­
нение возбуждения в симпатической нервной системе особенно 
характерно во время действия на организм сильного раздражи­
теля. В нижеследующей таблице приводятся некоторые примеры 
моторной функции парасимпатической и симпатической нервных 
систем.
Орган Парасимпатическая 
н. с.
Симпатическая н. с.
I . Сердце Понижение частоты Повышение частоты и
и силы сокращений силы сокращений
2. Перифери­
ческие кровеносные
сосуды
а) в органах брюш­ а) нет эффекта а) сужение
ной полости
б) в коже б) расширение б) сужение
в) в мышцах в) нет эффекта в) сужение; расши­
рение
3. Бронхи сужение расширение
4. Потовые же­
лезы нет эффекта усиление секреции
5. Железы пи­
щеварительного
тракта
а) слюнные ж. а) секреция а) секреция
б) желудочные ж. б) секреция б) секреция
в) поджелудочные ж. в) секреция в) нет эффекта
6. Почки нет эффекта понижение диуреза
Координация рефлекторной деятельности
Посредством как соматической, так и вегетативной нерв­
ной системы может возникнуть большое количество рефлексов. 
Этими рефлексами регулируются функции всех органов и тканей. 
Для обеспечения нормальной жизнедеятельности организма как
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целого важно, чтобы одновременно были бы активизированы реф­
лекторные дуги необходимых рефлексов, а рефлекторные дуги 
ненужных рефлексов - подавлены. Какие рефлексы в данный мо­
мент времени оказываются нужными, какие - нет? Это зависит 
от общей суммы влияний внешних и внутренних раздражителей. 
Так как эти влияния, в особенности в части внешних раздра­
жителей, беспрерывно изменяются, то беспрерывно должно изме­
няться и соотношение активных и неактивных рефлекторных дуг. 
Чтобы данное соотношение в любой момент времени было пра­
вильным, в центральной нервной системе, в частности в голов­
ном мозгу, выработаны особые координирующие нервные приспо­
собления.
Самый важный координирующий аппарат находится в коре го­
ловного мозга. Он регулирует и координирует деятельность 
всех других нервных центров соответственно информации, пос­
тупающей в него в виде афферентных импульсов из организма, и 
в особенности из внешней среды. С п е ц и ф и ч е с к а я  
ф у н к ц и я  к о р ы  г о л о в н о г о  м о з г а  о р ­
г а н и з о в а т ь  а д е к в а т н ы е  р е ф л е к т о р ­
н ы е  р е а к ц и и  о р г а н и з м а  в о т в е т  н а  
и з м е н е н и я  у с л о в и й  в н е ш н е й  с р е д ы  
н а з ы в а е т с я  в ы с ш е й  н е р в н о й  д е я ­
т е л ь н о с т ь ю .  При этом большое значение имеет свой­
ство коры головного мозга сохранять опыты, возникающие во 
время прежних реакций. Это свойство коры головного мозга на­
зывается памятью.Только на основании этого свойства кора 
головного мозга способна организовать систему особых динами­
ческих рефлексов - систему условных рефлексов. Условный реф­
лекс образуется при воздействии какого-либо индифферентного 
раздражителя, сигнализирующего о последующем воздействии ка­
кого-либо естественного, адекватного раздражителя. В связи 
с этим организм в состоянии реагировать раньше, чем подей­
ствует этот естественный, адекватный раздражитель. Однако, 
если воздействия этого раздражителя не последует, в резуль­
тате чего условная реакция организма оказывается напрасной, 
то и это обстоятельство фиксируется в аппарате памяти. Ре­
зультатом этого является то, что соответствующий, повторно
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подкрепления не находящий условный рефлекс начинает ослабе­
вать и наконец прекращается полностью. Причем основное зна­
чение имеет специфический процесс торможения коры головного 
мозга - условное или внутреннее торможение. Из этого явству­
ет, что высшая нервная деятельность осуществляется преиму­
щественно посредством условных рефлексов.
Индивидуальные различия высшей нервной деятельности про­
являются в особенностях умственной и психической деятельно­
сти человека, в его способности к мышлению, памяти, поведе­
нию. Физиологической базой для этих свойств являются взаимо­
отношения и особенности процессов возбуждения и торможения 
коры головного мозга. На такой основе И.П. Павлов различал 
четыре основных типа высшей нервной деятельности, придавая 
физиологическое содержание классификации темпераментов, ко­
торую в свое время представил уже Гиппократ.
1. Сангвиник - процессы возбуждения и торможения сильные 
и уравновешенные, их подвижность большая.
2. Флегматик - процессы возбуждения и торможения сильные 
и уравновешенные, но их подвижность незначительная.
3 . Холерик - процессы возбуждения и торможения сильные, 
неуравновешенные; преобладает возбуждение.
4. Меланхолик - процессы возбуждения и торможения сла­
бые, неуравновешенные; превалирует торможение.
Однако индивидуальные особенности высшей нервной дея­
тельности зависят не только от прирожденных предпосылок. Эти 
особенности можно произвольно изменять путем целеустремлен­
ной и систематической умственной деятельности. Особо сущест­
венным при этом оказывается усиление процесса внутреннего 
торможения, что является основной предпосылкой для любой 
успешной умственной работы (учеба, мышление) и подходящего 
поведения (произвольное торможение эмоций).
Координирующий аппарат рефлекторной деятельности, кроме 
коры головного мозга, представлен еще и в других частях го­
ловного мозга. В этом отношении важной является ретикулярная 
Формация, расположенная в продолговатом, среднем и промежу­
точном мозгу (рис. 5 ). Она состоит из множества нервных кле­
ток и волонон, которые обеспечивают ей соединение со всеми
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рефлекторными центрами. Под влиянием ретикулярной формации 
возбудимость всех этих центров в основном увеличивается, хо­
тя некоторые участки ретикулярной формации (в продолговатом 
мозгу) могут и причинять торможение. Поэтому при активации 
ретикулярной формации наблюдается усиление процессов возбуж­
дения в коре головного мозга, повышение тонуса гладких и по­
лосатых мышц, оживление функций внутренних органов и т.д. 
функциональное состояние самой ретикулярной формации опреде­
ляется в большей мере силой потоков афферентных импульсов, 
которые беспрерывно поступают в центральную нервную систему. 
Особенно важными при этом являются афферентные импульсы из 
болевых и проприорецепторов. С другой стороны, активность 
ретикулярной формации, как и других подкорковых образований, 
ограничивается тормозящим влиянием горы головного мозга.
Специфической функцией ретикулярной формации объясняется 
и особое явление рефлекторной координации, известное под на­
званием иррадиация. Содержание этого явления заключается в 
том, что при сильном и продолжительном возбуждении какой-ли- 
бо рефлекторной дуги возникает состояние возбуждения и в со­
седних дугах. Предполагается, что такая передача возбуждения 
осуществляется при помощи ретикулярной формации.
Однако в деятельности механизмов рефлекторной координа­
ции может возникнуть и противоположное состояние, при кото­
ром в каком-либо рефлекторном центре наблюдается сильное и 
продолжительное возбуждение, а функция других центров в то 
же время затормаживается. Такое явление называется "доминан­
той" > Ему характерно еще и то, что раздражение рецепторов, 
соответствующие которым нервные центры находятся в состоянии 
торможения, усиливает еще больше данное торможение, но уси­
ливает в то же время процессы возбуждения в доминирующем 
центре. Можно предположить, что и такая координация осущест­
вляется посредством ретикулярной формации.
$  Существенной областью для рефлекторной координации явля­
ется и гипоталамус (рис. 7 ). В нем находятся главные центре, 
регулирующие функцию вегетативной нервной системы, обменные 
процессы организма, деятельность системы эндокринных желез, 
температуру тела и др. Существенно и то, что в гипоталамусе
5
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находятся основные центры, связанные с возникновением эмо­
ций. П о д  э м о ц и я м и  п о н и м а ю т  ч у в с т ­
в е н н о е  с о с т о я н и е  о р г а н и з м а ,  к о т о ­
р о е  в о з н и к а е т  п р и  д е й с т в и и  в н е ш ­
н и х  и в н у т р е н н и х  р а з д р а ж и т е л е й  и 
п р и  п о м о щ и  к о т о р о г о  о ц е н и в а е т с я  
с у б ъ е к т и в н о  с т е п е н ь  п р и я т н о с т и  
э т и х  р а з д р а ж и т е л е й .  Соответствующие центры, 
в общем, представлены как в коре, так и под корой головного 
мозга, они образуют т.н. "лимбическую систему" (рис. 8 ). Од­
нако основное значение при эмоциях имеют центры, которые 
располагаются в гипоталамусе. Соответственно субъективным 
оценкам эмоции являются положительными, если они удовлетво­
ряют требования и желаниям человека, и от млате дтлгами. если 
они этого не делают. Примерами положительных эмоций могут 
быть радость, удовлетворение, наслаждение, удовольствие, 
благодарность, любовь и др. Примеры отрицательных эмоций - 
печаль, страх, гнев, ствд, досада и др. При этом надо 
иметь в виду, что качество эмоции определяется субъективной 
оценкой действия раздражителя, но не объективным характером 
раздражителя. Так, действие одного и того же раздражителя 
(например, модная танцевальная музыка) может вызывать у од­
них лвдей положительные эмоции, а у других - отрицательные 
эмоции.
Афферентные пути всех рефлекторных дуг при помощи особых 
нервных волокон присоединены к гипоталамусу. Поэтому любая 
аффрентная импульсация может вызвать и определенные эмоции. 
Возбуждение,возникающее таким образом в гипоталамусе,положит 
основу для формирования эмоции и передастся еще ко многим дру­
гим центрам в головном мозгу (кора головного мозга, ретику­
лярная формация, высшие вегетативные центры, центры регуля­
ции внутренней секрецией и д р .). Поэтому возбуждение центров 
эмоций в гипоталамусе вызывает не только соответствующие 
ощущения, но и автоматические реакции со стороны всех орган- 
-систем. Так. эмоции сопровождаются моторными реакциями по­
лосатых мышц (например, сжатие пальцев в кулак, нападе­
ние и бег, мимика и т .п .), преимущественно возбуждением
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симпатической нервной системы, реакциями желез внутренней 
секреции, в особенности гипофиза и надпочечников и др. Под 
воздействием импульсов возбуждения, идущих в кору головного 
мозга, возникает сознательное ощущение соответствующих эмо­
ций. Однако кора головного мозга затормаживает и контролиру­
ет степень возбуждения центров эмоций в гипоталамусе и во 
всей лимбической системе. Поэтому оказывается возможным 
произвольное подавление возникших эмоций. Это предполагает 
наличие хорошего и сильного процесса торможения в деятель­
ности коры головного мозга. Однако нельзя произвольно избе­
жать возникновения эмоций, так как они сопровождают автома­
тически, независимо от воли человека, действие любого раз­
дражения.
Б. ЖЕЛЕЗЫ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ
Общая характеристика *
Внутрисекреторные железы производят особые биохимические 
вещества - гормоны. Последние переходят в кровь и таким об­
разом распространяются по всему организму, влияя специфиче­
ски на жизнедеятельность и обменные процессы органов.
Внутрисекреторными железами являются или полностью, или 
частично: I . Нижний мозговой придаток или hypophysis , жли 
glandule pituitaria 2. Верхний мозговой придаток или 
epiphysis » 3. Щитовидная железа или gl. thyreoidea; 4. Око- 
л©щитовидные железы или gl. parathyreoideae; 5. Вилочковая 
железа или gl. thymus; 6. Поджелудочная железа или pancreas; 
7. Надпочечники или gl. suprarenales; 8. Половые железы 
(testes, ovarii); 9. Плацента или placenta.
Значение всех этих желез для организма не равноценно.Бо- 
лее важной из них является гипофиз, так как он регулиру­
ет функции других внутрисекреторных желез. Менее важным ока­
зывается эпифиз. Вилочковая железа важна в эмбриональном пе­
риоде и в детстве, когда она участвует в процессе выработки 
имунной системы организма. Плацента функционирует только у 
беременной женщины.
Вся система внутрисекреторных желез регулируется и кон-
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традируется центральной нервной системой (рис. 18 ).Непосред­
ственное действие центральной нервной системы на внутрисек­
реторные железы проявляется, например, в отношении мозгового 
вещества надпочечников, активность которого увеличивается 
при возбуждении симпатической нервной системы. Однако основ­
ное значение имеет посредственный механизм действия цен­
тральной нервной системы на внутрисекреторные железы, осу­
ществляющийся при помощи гипофиза. В гипоталамусе распола­
гаются нервные центры, которые регулируют функцию гипофиза.
Механизм воздействия гормонев в организме сложный. Гор­
моны влияют не только на жизнедеятельность и обменные про­
цессы отдельных органов, но и на функцию всех внутрисекре­
торных желез. Поэтому внутрисекреторные железы образуют еди­
ную систему, гДе изменение функции одной железы вызывает 
обязательно определенные изменения и в функциях других же­
лез. При применении гормонотерапии врачу следует всегда пом­
нить эту основную закономерность.
Определенное представление о взаимоотношениях внутрисек­
реторных желез дают рисунки 19 и 20. Наряду со своим специ­
фическим действием на ткани железа А оказывает влияние на 
функции других желез, а также и на собственную функцию (2). 
Чем больше выделяет какая-нибудь железа определенный гормон, 
тем больше этот гормон затормаживает собственную функцию 
данной железы. В то же время этот гормон может увеличивать 
или затормаживать функции других желез. Он способен также 
усиливать или ослаблять влияние гормонов других желез. Взаи­
моотношения гипофиза и других желез точно так же детермини­
рованы (рис. 20). Передняя доля гипофиза (глявдулогипофиз) 
вырабатывает гляндудотоопные гормоны, задачей которых явля­
ется стимулирование выработки гормонов со стороны других 
внутрисекреторных желез. Однако горк^н любой периферической 
железы, выработка которого вызвана таким путем гипофизом, 
оказывает, в свою очередь, специфическое воздействие на ги­
пофиз. Он затормаживает функцию клеток гипофиза, которые вы­
рабатывают ему соответствующий гдяццулотропный гормон, и 
усиливает функцию тех клеток гипофиза, которые вырабатывают 
гляндулотропные гормоны для других периферических желез.
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Специфическое влияние гормонов на ткани осуществляется 
посредством особых рецепторов: расположенных на внешней по­
верхности клеточных мембран (рис. 20х). В результате раздра­
жения этих рецепторов из клеточной мембраны высвобождается 
фермент адешшшклаза. который воздействует на АТФ в цито­
плазме. Из АТФ образуется циклический аденозинмовФосФат(АМФ). 
который, в свою очередь, вызывает специфические реакции, 
присущие данной клетке.
3?ИПОфИЗ( gl. hy pophy ei в t gl. pitultaria ) .
Гипофиз - маленькая железа (диаметр около I см ), кото­
рая располагается в углублении основания черепа (sella 
tur ci eal Анатомически она состоит из трех долей: передней, 
задней и промежуточной. Последняя у человека слабо развита. 
Гипофиз при помощи ствола присоединен к гипоталамусу(рис.7)* 
По данному стволу нервные пути из гипоталамуса идут в заднюю 
долю гипофиза (traotu hyроthaiamico-hypophyseuB). Такая ор­
ганизация представляет собой анатомическое основание для не­
посредственной регуляции функцией задней доли гипофиза со 
стороны гипоталамуса. Хотя передняя доля гипофиза не имеет 
нервной иннервации, все-таки она подчиняется контролю гипо­
таламуса. Последний вырабатывает особые химические вещества 
(нейросекреторные вещества, "рилизинг - факторы"), которые 
переносятся по системе мелких кровеносных сосудов в переднюю 
долю гипофиза (воротная система гапоталаму с-гипоФиза). где 
они стимулируют выработку специфических гормонов. Так как 
передняя доля непосредственной иннервации не имеет, то ее 
называют иногда "гляндулопшоФиз" : задняя доля гипофиза но­
сит название "нейрогипофиз".
-- Передняя доля вырабатывает 6 основных гормонов: I) гор­
мон роста или соматотропный гормон (СТГ); 2) адренокортико- 
тропный гормон (АКТГ); 3) тиреотрошшй гормон (ТТГ); 4) лю- 
тенизирующий гормон (ЛГ); 5) фолликулостимулирующий гормон 
(ФСГ); 6) пролактин или лютеотропный гормон (ЛТГ).
Только первый из них оказывает непосредственное действие 
на обмен тканей. Все остальные гормоны являются гляндуло- 
тропными, т .е . их действие направлено к периферическим внут­
6
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рисекреторным железам. Из вышеприведенного перечня 4-ый,5-ый
I  6-ой горюны регулируют специфически внутрвсекреторную 
функцию подовых желез. Поэтому они известны и под названием 
"гонадотропные гормоны".
Влияние СТГ особо важно в детстве, так как он регулирует 
рост тканей. Такой эффект СТГ основывается на его свойстве 
увеличивать проницаемость клеточных мембран в отношении ами­
нокислот, находящихся в крови. В результате этого из крови 
поступает в клетки много аминокислот, которые используются 
для синтеза новых структурных белков. Это необходимая пред­
посылка для роста тканей, так как все клетки состоят, в ос­
новном, из белков. Одновременно СТГ затормаживает внутрикле­
точный глюколиз. В результате уменьшается использование глю­
козы с энергетической целью и в клетках накапливается глюко­
ген. При более сильном действии СТГ содержание глюкозы в 
крови начинает повышаться - гиперглюкемия. При действии СТГ 
клетки получают энергию преимущественно за счет жиров. По­
этому жировые депо организма уменьшаются (у растущего орга­
низма редко наблюдается ожирение!), а в крови увеличивается 
содержание жиров (гиперлипемия) и кетоновых тел (кетонемия).
Эффект других гляццулотропных гормонов передней доли ги­
пофиза проявляется в виде реакций тех периферических внутри­
секреторных желез, которые стимулируются указанными гляцду- 
лотропными гормонами. Например, П Т  стимулирует выработку 
гормона щитовидной железы - тироксина. Последний усиливает 
процессы окисления во всех тканях.
— Задняя доля гипофиза вырабатывает 2 гормона: I) антидиу- 
ретический гормон (АДГ); 2) оксидоцин. Выработку АДГ регу­
лирует нервное ядро гипоталамуса - nuci.aupraopticus, выра­
ботку оксидоцнна - nucl.paraventricularia.
АДГ уменьшает мочеобразование и мочевыделение(диурез), в 
результате чего увеличивается содержание воды в крови. Такой 
эффект объясняется свойством АДГ увеличивать процессы обрат- 
но-всасывания воды в почках. АДГ действует на стенки почеч­
ных канальцев и увеличивает их проницаемость в отношении во­
ды. Поэтому увеличивается переход воды из состава первичной 
мочи через стенки почечных канальцев в окружающие кровенос­
ные капилляры.
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Интенсивность выработки АГД регулируется рефлекторным 
путем. Основным раздражителем при этом является повышение 
осмотического давления крови. Раздражаются T.tf. осморедепто- 
£Ы, которые располагаются в гипоталамусе. Далее следует воз­
буждение рефлекторного центра - nuci.eupraopticus, которое 
вызывает увеличение производства АГД. Прв падении осмотиче­
ского давления крови раздражение осморецепторов, напротив, 
уменьшается, и поэтому производство АГД тоже уменьшается. 
Такие изменения АГД проявляются в виде соответствующих изме­
нений диуреза почек и содержания воды в крови.Увеличение со­
держания воды в крови, которое следует за раздражением осмо­
рецепторов, вызывает падение осмотического давления крови. 
Впоследствии раздражение осморецепторов уменьшается и нор^ 
мализуется. Падение содержания воды в крови, следующее за 
ослаблением раздражения осморецепторов, вызывает повышение 
осмотического давления крови. Поэтому раздражение осморецеп­
торов начинает усиливаться до тех пор, пока не ^достигается 
нормальный уровень. Описанная нейрогуморальная система, за­
дачей которой является обеспечение нормального уровня осмо­
тического давления крови, называется осморегуляторным реф­
лексом.
Вторым важным механизмом, влияющим на продукцию АДГ, яв­
ляется функциональное состояние симпатической нервной систе- 
мы. Возбуждение симпатической нервной системы вызывает уве­
личение выработки АДГ. Практически любой более сильно воз­
действующий раздражитель обусловливает возникновение возбуж­
дения симпатической нервной системы.
Оксидопин вызывает сокращение гладких мышц,в особенности 
в беременной матке. Механизмы регуляции выработки оксидоцина 
окончательно еще не выяснены. Однако представляется, что ■ 
здесь основное значение имеют рефлекторные механизмы. Так, 
установлено, что механическое раздражение шейки матки причи­
няет возбуждение клеток в nucl.paraventricularie. вслед­
ствие чего увеличивается выработка оксидоцина. Такую же ре­
акцию вызывает механическое раздражение соска молочной же­
лезы, как это имеет место, например, при кормлении ребенка. 
В последнем случае сокращаются гладкие мышцы,окружающие аль­
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веолы молочной железы. В результате этого молоко выжимается 
из альвеол в молочные протоки.
Функция промежуточной доли гипофиза окончательное еще не 
выяснена. Предполагают, что в ней вырабатывается специфиче­
ский меланоцитостамулизируюший гошон (Ш Г), под действием 
которого увеличивается выработка пигмента меланина особыми 
клетками - меланопитами.
Щитовидная железа(gl.thyreoldea).
Довольно большая железа, расположенная в передней части 
шеи, ниже горла, вырабатывает 4 гормона: I) тироксин (тет­
райод тиронин); 2) трийодтиронин; 3) дийодтиронин; 4) тирео- 
кальциотонин или кальциотонин. Влияние последнего связано 
больше со специфической функцией околощитовидных желез, ко­
торую будем рассматривать позднее. Действие трех первых гор­
монов является идентичным. Щитовидная железа способна депо­
нировать данные гормоны в своей ткани. Для этого она выраба­
тывает вязкое вещество - коллойд. который накапливается в 
шариковые образования - Фолликулы. Химически коллойд состоит 
из белка глобулина и аминокислоты тирозина. Поэтому это ве­
щество называется тиреоглобудин. Однако он не имеет еще спе­
цифического действия гормонов щитовидной железы. Оно прояв­
ляется только после того, как в состав молекул тиреоглобули- 
на включается и атом йода. При переходе гормонов щитовидной 
желеэы из фолликул в кровь они ферментативным путем освобож­
даются от молекулы глобулина. Но в крови они снова присоеди­
нятся к глобулинам. Следует подчеркнуть, что в крови гормоны 
щитовидной железы представлены в основном в виде тироксина 
(рис. 26). Ди- и трийодтиронин представлены в крови лишь в 
объеме от 0 до Ь%,
Специфическое действие тироксина (как и ди- и трийодти- 
ронина) заключается в усилении окислительных процессов во 
всех клетках и в усилении процессов роста в детстве. Макси­
мальный эффект тироксина на окислительные процессы проявля­
ется медленно, примерно через 10-12 дней после введения гор­
мона (рис. 25). Такое медленное развитие действия объясняет­
ся морфологическим образованием новых мнтохондров, что яв­
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ляется предпосылкой значительного роста интенсивности окис­
лительных процессов. Общий подъем окислительных процессов в 
организме приведет к повышению основного обмена. Поэтому ин­
тенсивность основного обмена хорошо указывает на функцио­
нальное состояние щитовидной железы. Например, введение
2 мкг тироксина увеличивает у человека уровень основного об­
мена на I0-20/J, 3 мкг - на 5056. Под действием тироксина уси­
ливается окисление глюкозы и жирных кислот, но увеличивается 
синтез белков. Последний процесс представляет основу для 
другого специфического эффекта тироксина - стимуляции про­
цессов роста.
Выработка тироксина и других горюнов щитовидной железы 
регулируется нейрогосмональным путем. Более важными раздра­
жителями, способными активизировать рассматркваемые нейро- 
го рмональные механизмы, являются продолжительная низкая 
внешняя температура и продолжительное состояние возбуждения 
симпатической нервной системы, в особенности при его возник­
новении в связи с отрицательными эмоциями.Под действием наз­
ванных раздражителей в центрах гипоталамуса, при помощи ко­
торых ре1улируется функция передней доли гипофиза, возникает 
возбуждение. Увеличивается выработка ТТГ. Под его действием 
начинает больше освобождаться тироксина из тиреоглобулина. 
Примерно через 30 минут можно установить увеличение содержа­
ния тироксина в крови. Однако следует подчеркнуть, что уве­
личение содержания тироксина в крови вызывает торможение 
функции тех клеток передней доли гипофиза, которые вырабатл  ^
вают ТТГ. В связи с этим механизмом влияние ТТГ нормально, 
оно не может оказаться чрезмерным. С ддогой стороны, тирок­
син усиливает функцию тех клеток передней доли гипофиза, ко­
торые продуцируют АКТГ. Поэтому увеличение функции щитовид­
ной железы сопровождается обычно активизацией деятельности 
кортикального вещества надпочечников.
Околошитовидные железы(gl.parathyreoideae).
4-7 маленьких желез (размерами около 2 x 3 x 6  мм), рас­
положенные вблизи щитовидной железы (иногда даже внутри этой 
железы), ввделяют I гормон - даратгормон. который воздейст-
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дует на обмен кальция i фосфора. Таким же эффектом обладает 
тнреокалыдотонзш - гормон,вырабатнваемый щитовидно! железой 
(рис. 28).
Под действием паратгошона содерканше ионов кальция (в 
норме 10 мг/%) повышается, а содержание ионов фосфора (в 
норме 4 мг/%) понижается. Это действие развивается довольно 
медленно, достигая своего максимума через 8-10 часов(рис.24). 
Повышение содержания ионов кальция в крови в большой мере 
обусловлено стимулирующим действием паратгормона на костные 
клетки - остеоклясты. Последние начинают более интенсивно 
разлагать минеральные вещества костей: фосфорный кальций 
(СаНР04 ) ж гидроксианатит (fca3 (P04 ) J  • Са(0Н)2 ). В резуль­
тате такого действия коны кальция и фосфора освобождаются и 
переходят в кровь« Однако увеличивается &шъ содержание 
ионов кальция, а н<* ионов фосфора. Последнее объясняется 
специфическим действием паратгормона на почки, в которых 
происходит резкое ограничивать процесса обратновсасывания 
ионов фосфора. Вследствие этого содержание ионов фосфора в 
моче увеличивается, а в крови даже падает (рис. 24). Б не­
значительной степени паратгормон воздействует и на слизистую 
оболочку кишечника, увеличивая всасывание ионов кальция и 
фосфора (рис. 28).
Под действием тиреокалышстонина содержание ионов каль­
ция понижается. Это быстрый и кратковременный эффект.Он так­
же связан преимущественно с действием данного гормона на 
кости (рис. 28).
Регуляция выработки обоих гормонов непосредственно 
происходит за счет изменений содержания ионов кальция в кро­
ви. Понижение содержания кальция (например, при беременнос­
ти, лактации, рахите) вызывает увеличение выработки парат­
гормона, но уменьшение - кальциотонина. Повышение содержания 
ионов кальция (например, при обильном содержании витамина Д 
или соле! кальция в пище), наоборот, вызывает уменьшение вы­
работки паратгормона и увеличение продукции кальциотонина.
Поджелудочная железа (pancreas).
Внутрисекреторная функция поджелудочной железы выполня­
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ется особыми группами клеток в ткани железы, известными not 
названием островки Лаигвргаиса.Опяпвянм гормоном поджелудоч- 
но1 железы является инсулин, производимый бета-клетками ост­
ровков Лангерганса. Второй гормон - глюнагон - выделяется из 
альфа-клеток островкор Лангерганса.
Инсулин - полипептид (молекулярный вес 5734), состоящий 
из 51 аминокислоты. Последние образуют две цепи, которые 
соединены между собой при помощи дисульфидной связи. Инсулин 
содержит небольшое количество цинка. Под действием инсулина 
содержание глюкозы в крови надает. Это обусловлено непосред­
ственным действием инсулина на клеточные мембраны, в ре­
зультате чего их проницаемость в отношении глюкозы увеличи­
вается. Больше глюкозы диффуцдируется теперь в клетки. Толь­
ко нервные клетки способны получать глюкозу из крови без по­
мощи инсулина. Инсулин вызывает увеличение синтеза жиров и 
белков, однако, это лишь вторичный эффект. Синтез жиров в 
жировых клетках тем больше, чем больше в них содержится глю­
козы. Синтез белков увеличивается в результате того, что в 
связи с увеличением поступления глюкозы в клетки отпадав! 
необходимость использовать аминокислоты для энергетически 
целей.
Интенсивность выработки инсулина определяется, в основ­
ном, содержанием глюкозы в крови. Повышение содержания глю­
козы непосредственно раздражает бета-клетки, и производство 
инсулина увеличивается. Наоборот, падение содержания глюкозы 
в крови вызывает таким же путем понижение выработки инсули­
на. СТГ также стимулирует выработку инсулина; однако здесь, 
вероятно, имеем дело с косвенным эффектом. СТГ вызывает ги- 
пергликемию. что в свою очередь усилвает функцию бета-кле- 
ток. Возбуждение парасимпатической нервной системы может 
привести и к гипе ринс.улинизму .
Под действием глюкагона содержание сахара в крови повы­
шается. Это обусловлено действием этого гормона на печень, 
где он вызывает разложение глюкогена в глюкозу (глюкогено- 
лиз). Интенсивность выработки глюкагона зависит также от со­
держания сахара в крови. Активность альфа-клеток возникает 
тогда, когда содержание глюкозы в крови значительно падает, 
ниже 70МГД  (норма 100 itr/%).
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Надпочечники (gl.euprarenalee).
Две маленькие железы, из которых одна находится на верх­
нем полюсе правой, другая - левой почки. Каждая железа сос­
тоит из двух частей - мозговое вещество (medulla) и кор­
ковое вещество (cortex), вырабатывающие гормоны различного 
действия.
Мозговое вещество вырабатывает 2 гормона: I) адреналин:
2) но рад ре на лин. Действие их обоих в сильной мере подобно 
аффекту возбуждения симпатической нервной системы. Основное 
различие состоит в том, что эффект этих гормонов является 
более продолжительным. Эти горюны оказывают также более 
сильное действие на обменные процессы. Так, под их влиянием 
возникает гипергликемия. Это обусловлено прямым действием 
горюнов на клетки печени, где возникает глюкогенолиз (раз­
ложение гликогена в глюкозу). Они способствуют также разло­
жению жиров и белков в клетках. Под воздействием этих горю­
нов сердечная деятельность ускоряется (адреналин-тахикар- 
53g ), сердечные сокращения усиливаются и периферические кро­
веносные сосуды в основном суживаются. Результатом этого яв­
ляется повышение кровяного давления. Особенно сильное дей­
ствие на сердце оказывает адреналин, на периферические кро­
веносные сосуды - норадреналин. В случае попадания гормонов 
в большом количестве в кровь возникает очень сильное повыше­
ние кровяного давления. Это раздражает сино-аортальные прес- 
сорецепторы, вследствие чего возникает замедление сердечной 
деятельности (ад ре налдн-брадика рдия).
Регуляция функции мозгового вещества надпочечников про­
исходит рефлекторным путем. Все раздражители, вызывающие со­
стояние возбуждения симпатической нервной системы, обуслов­
ливают и повышение выработки адреналина и норадреналина. 
Морфологической основой этой реакции является иннервация 
мозгового вещества надпочечников эфферентными волокнами сим­
патической нервной оистемы.
Корковое вещество надпочечников вырабатывает в большом 
количестве (свыше 30) различных гормонов, кортикоидов. В за­
висимости от своего воздействия они подразделяются на 3:
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группы: I) глюкокортикоиды: 2) минералокортикояды; 3) андре­
ноге иные кортикоиды.
Действие (глюкокортикоидов на обменные процессы состоит в 
основном в вызывании гипергликемии. Соответствующий же меха­
низм воздействия значительно отличается от воздействия адре­
налина и глюкагона. Глюкокортикоиды вызывают в организме 
разложение жиров и белков. Из возникших жировых и аминокис­
лот синтезируется тогда глюкоза (глюконеогенез). Глюкокор­
тикоиды затормаживают функции лимфоретикулярной ткани.Вслед- 
ствие этого число лимфоцитов в крови уменьшается, механизмы 
иммунитета организма ослабевают. Глюкокортикоиды тормозят 
также развитие воспалительных процессов и уменьшают чувст­
вительность организма при некоторых аллергических состояниях. 
Последний эффект проявляется в падении числа эозинофильных 
гранулоцитов в крови. С другой стороны, под воздействием 
глюкокортикоидов значительно усиливается сопротивление орга- 
низма в отношении многих вредящих факторов. Механизм этой 
реакции пока неизвестен.
Наиболее важными глюкокортикоидами являются: гидрокорти­
з о н . кортикостерон. к ортизон . Однако в  95$ случаев носителем 
типичного эффекта глюкокортикоидов является гидрокортизон. 
Существенным является еще и то, что кортикостерон одновре­
менно проявляет действие, присущее минералокортикоидам.
Минералокортикоиды оказывают особенно сильное действие 
на минеральный обмен, на обмен солей Na и к. Эти гормоны 
действуют на систему почечных канальцев и повышают пропуска- 
емость стенок последних в отношении Na-ионов,понижают же 
в отношении К-ионов. В результате этого увеличивается об­
ратная резорбция из почек в кровь ионов Na уменьшается же 
резорбция К-ионов. Вследствие этого содержание Na-ионов в 
крови повышается, в моче же - падает. Одновременно содержа­
ние К-ионов в крови падает, в моче же - повышаетЬя.
Минералокортикоиды в известной мере способствуют и син­
тезу гликогена и белков. Кроме того они стимулируют функции 
лимфо-ретикулярной ткани, способствуют течению воспалитель­
ных процессов и повышают реактивность организма при аллерги­
ческих состояниях.
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Более важными мннералокортикоидами являются: альдостешн; 
десоксикортикостерон ж кортикостерон. 95Ž действия мжнерало- 
кортикоидов связано с альдостероном.
Действие андрогенных гошонов подобно влиянию половых 
гормонов. Но так как в нормальных условиях в корковом веще­
стве надпочечников их вырабатывается очень мало, то их фи­
зиологическое значение невелико.
Регуляция выработки кортикоидов происходит нейрогумо- 
ральным путем. Все раздражители, вызывающие возбуждение сим­
патической нервной системы, обусловливают повнпение выработ­
ки АЕТГ в передней доле гипофиза. Под воздействием АКТГ в 
надпочечниках повышается выработка глюкокортикоидов, менее 
же - минералокортнкоидов. Однако выработку минералокортикои- 
дов особенно сильно стимулируют 2 фактора: падение объема 
крови в артериях и падение содержания ИаС1 в крови.Под воз­
действием обоих этих факторов в почках увеличивается выра­
ботка особого вещества - ренина, что в свою очередь вызывает 
образование в крови ангиотонина (ангиотензина). Под воздей­
ствием ангиотонина возникает сильная секреция минералокорти- 
коидов, в первую очередь альдостерона. Имеются, однако, дан­
ные, показывающие, что параллелыш с названными механизмами 
падение содержания NaCl в крови может действовать непосред­
ственно на корковое вещество надпочечников и вызвать выра­
ботку минералокортнкоидов.
Подовые железы
Половыми железами у мужчин являются семенники, у женщин
- яичники. Кроме специфических половых клеток(сперматозоиды, 
яйцевые клетки) эти железы вырабатывают и половые гормоны. 
Щужским половым гормоном является тестостерон. Женских поло­
вых гормонов больше - эстрогены (по крайней мере 6 самостоя­
тельных горионов) и прогестерон. Под действием половых гор­
монов у мужчин и женщин развиваются характерные примарные и 
секундарные половые признаки. Примарными половыми признаками 
являются половые органы. Секундарными половыми признаками 
являются особые признаки, которыми мужские и женские орга­
низмы друг от друга отличаются (волосяной покров лица и тела,
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Высота ж тембр голоса, развитие .грудных желез, объем ж рабо­
тоспособность полосатых мышц, особежностж развитжя тазовых ■ 
друпх костей, толщна подкожного жирового слоя, особенности 
обмена веществ, особенности сексуального поведения и психи­
ки и д р .). Половые горюны стимулируют и функции центральной 
нервной системы, особенно высшую нервную деятельность.В жен­
ском организме они проявляют особое действие при регуляции 
менструальных циклов.
Половые гормоны-начинают проявлять свое действие уже в 
эмбриональном возрасте, начиная со 2-го месяца беременности. 
Под их воздействием развиваются примерные половые признаки 
плода - половые органы. После рождения выработка половых 
гормонов практически прекращается. Она возникает снова лишь 
в возрасте половой зрелости. Теперь примерные половые приз*« 
накн развиваются окончательно и начинают развиваться сенун- 
дарные половые признаки. Это продолжается до достижения зре­
лого возраста, а в некоторой мере и после этого.Начиная при­
близительно с 40-летнего возраста выработка половых гормонов 
начинает падать, что в конце концов приводит организм в пе­
риод климакса. У женщин это выражается в прекращено менст­
руальных циклов и в ослаблено некоторых секуцдарннх половых 
признаков. У мужчин период климакса наступает позже н мед­
леннее, выражаясь в значительном ослаблено половых функций 
или даже в прекращено их.
Регуляция выработки подовых гормонов происходит нейрогу- 
моральным путем. В гипоталамусе имеются центры, возбуждение 
которых обусловливает секрецию гонадотропных гормонов перед­
ней доли гипофиза (ФСМ, ЛГ, ЛТГ). В мужском организме выра­
ботку тестостерона стимулирует ЛГ, сперматогена - ФСГ, между 
тем как функция ЛТГ не ясна. В женском организме все гонадо­
тропные гормоны гипофиза являются существенными для выработ­
ки половых гормонов. Половые же гормоны тормозят деятель­
ность соответствующих центров гипофиза. В детском возрасте 
чувствительность этих центров в отношено половых гормонов 
очень высока. Поэтому вырабатываемые в детском возрасте ми­
нимальные количества половых гормонов вызывают в этих цент­
рах полное торможение. Поэтому выработка гонадотропных гор­
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монов, а практически и половых гормонов, прекращается. В по­
ловозрелом возрасте чувствительность центров гипоталамуса к 
половым гормонам падает и теперь вновь начинается выработка 
гонадотропных и половых гормонов.
II . О Б М Е Н  В Е Щ Е С Т В
Внутриклеточные окислительные процессы
Представление об основных звеньях окислительных процес­
сов в клетках дает рис. 34. Задачей окислительных процессов 
является разложение диффундирующих в клетку питательных ве­
ществ - глюкозы, жировых и аминокислот и использование осво­
бождающейся при этом энергии на клеточные функции или ее 
сохранение. Основным питательным веществом, из которого 
клетка черпает энергию, является глюкоза. Много энергии ос­
вобождается и при окислении жировых кислот, однако соответ­
ствующий процесс разложения протекает значительно медленнее. 
Аминокислоты как источники энергии в нормальных условиях ис­
пользуются сравнительно мало.
Разложение глюкозы в клетке происходит в двух фазах: 
анаэробной и аэробной. В первой, анаэробной фазе происходит 
разложение глюкозы до пировинограднои кислоты (глюколиз). 
При этом освобождается энергии в количестве, позволяющем 
превратить две молекулы АДФ в две молекулы АТФ. Для синтези­
рования одного мола АТФ из ДЦФ требуется приблизительно 
8000 кал. энергии. АТФ макроэнергетическое вещество, при 
помощи которого откладывается энергия в клетке. Если потреб­
ность энергии в клетке увеличивается, АТФ снова превращается 
в АДФ, причем из каждого мола АТФ освобождается 8000 кал. 
энергии.
При посредстве энзимосистемы пировиноградная кислота 
превращается в новое соединение, исходное вещество аэробной 
фазы - ацетилкоэнзима А. Такая фаза аэробного энергообмена 
осуществляется в особой оргенелле клетки - в митохондрии. 
При этом необходимо присутствие кислорода. Б ходе аэробного 
энергообмена освобождается в большом количестве энергии,поз-
32
воляющем синтезировать 36 молекул АТФ^  В качестве конечных 
продуктов этой фазы образуются вода и С02 ,которая путем диф­
фузии удаляется из клетки.
Таким образом энергия, освобождающаяся при разложении 
одной молекулы глюкозы анаэробным и аэробным путем, позволя­
ет образовать всего 38 молекул АТФ.
Разложение жировых и аминокислот й некоторой мере разли­
чается. В первой, анаэробной фазе в качестве конечного про­
дукта образуется апетоуксусная кислота. Энергии при этом не 
освобождается. Из ацетоуксусной кислоты образуется ацетил- 
-коэнзима А, чем, как и при разложении глюкозы, начинается 
вторая, аэробная Фаза. Это происходит также в митохондрии. 
Таким путем энергия, освобождающаяся при окислении одной мо­
лекулы кислоты, дает возможность образовать 36 молекул АТФ.
Так как выработка энергии в клетках происходит в основ­
ном в митохондриях,то их называют также клеточными силовыми 
станциями. Однако не вся содержащаяся в питательных продук­
тах энергия связывается с АТФ. Например, при разложении глю­
козы с АТФ связывается лишь 45$ освобождающейся энергии. Ос­
тальные 55/S трансформируются в тепловую энергию.
Водный обмен
Организм взрослого человека содержит большое количество 
воды. Она составляет 50-60% от всего веса тела. Детский ор­
ганизм содержит еще большее количество воды. Содержание воды 
у новорожденных составляет, например, приблизительно 75$, у 
10-недельного же плода - 95% веса тела.
Основная часть воды организма находится в связанном виде 
в клетках (интрапеллюлярная вода), меньшая же часть - вне 
клеток (экстрацеллюлярная вода). Организм взрослого челове­
ка, вес тела которого составляет 70 кг, содержит приблизи­
тельно 40 л воды (рис. 46). Из этого на долю интрацеллюляр- 
ной воды падает 25 л, экстрацеллюлярной - 15 л. Основная 
часть экстрацеллюлярной воды находится в связанном с мукопо- 
лисахаридами виде в межклеточном пространстве (интерстициаль­
ная вода), меньшая же часть в составе плазмы крови (3 л).
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Некоторое количество экстрацеллюлярной воды находится и в 
пищеварительном тракте (приблизительно I л) и в составе осо­
бых телесных жидкостей (цереброспинальная жидкость, интра­
окулярная жидкость).
Для нормальной жизнедеятельности организма необходимо, 
чтобы общее содержание воды в нем, а также количество экс­
тра- и интрацеллюлярной воды и их взаимоотношение были бы 
константными величинами. Для этого в организме имеется ряд 
регуляторных механизмов. Особенно существенной при этом яв­
ляется работа тех регуляторных механизмов, которые обеспечи­
вают константность объема крови. До тех пор, пока объем кро­
ви существенно не изменяется, остаются неизменными и.количе­
ства интерстициальной и интрацеллюлярной воды. Если же объем 
крови существенно повысится, то этому следует и повышение 
количества интерстициальной и интрацеллюлярной воды, и на­
оборот.
Отражение изменений объема крови в изменениях количества 
интерстициальной воды происходит через механизмы водного об­
мена между капиллярами и межклеточным (интерстициальным)про- 
странством. Из начальной доли капилляров (из артериального 
отрезка) сквозь стенки капилляров постоянно просачивается 
вода в межклеточное пространство. Одновременно и из межкле­
точного пространства постоянно уходит вода, во-первых, путем 
обратной резорбции в капилляры в их конечной доле (.в веноз­
ном отрезке), и во-вторых - через лимфокапилляры. Более точ­
ное представление о соответствующих механизмах дает рис. 33.
Вода в плазме крови связана с белками. Поэтому, чем боль­
ше плазма крови содержит белков, тем больше в ней содержится 
и воды. Водосвязывающую способность белков крови выражают 
через коллойдо-осмотическое или онкотическое давление (Яр). В 
нормальных условиях Jfp равняется приблизительно 28 мм рт.ст. 
При протекании крови через капилляры на нее действует ряд 
факторов, способствующих уходу воды из состава плазмы, ее 
фильтрации через стенки капилляров в межклеточное простран­
ство. Эти факторы следующие: давление крови в капиллярах 
(Рс), онкотическое давление интерстициальной жидкости (ЭЦ- ) 
и отрицательное механическое давление этой жидкости ).
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Щ  обусловлено незначительным количеством белков (альбуми­
нов), попавших в интерстициальную жидкость из состава крови. 
В нормальных условиях Х Ц  является константной величиной - 
4,5 мм pT.CT.^jVi на 7 мм рт.ст. ниже атмосферного давления. 
Таким образом общее воздействие этих двух факторов способст­
вует выходу воды из капилляров под давлением 11,5 мм рт.ст. 
Третий фактор - Рс является переменной величиной - в артери­
альном отрезке капилляров величина его в среднем 25 мм рт. 
ст ., в венозном отрезке - 9 мм рт.ст. Поэтому в артериальном 
отрезке капилляров действие факторов, способствующих выходу 
воды из капилляров, значительно превышает действие того 
единственного фактора, который связывает воду в, плазме. 
Разница составляет 36,5-28 = 8,5 мм рт.ст. Это и является 
силой, обусловливающей фильтрацию воды из состава плазш. 
крови через артериального отрезка капилляров в межклеточное 
пространство. Его называют фильтрационным давлением. Таким 
образом под Фильтрационным давлением приходится понимать 
давление, в размере которого общее действие факторов. спо­
собствующих выходу воды из состава крови, превышает онкоти- 
ческое давление плазмы крови.
В венозном же отрезке капилляров онкотическое давление 
плазмы крови превышает совместное действие тех факторов, 
которые способствуют выходу воды из состава крови. Так как 
Рс равняется 9 мм рт.ст., то совместное действие факторов, 
способствующих выходу воды, равняется 9 + 11,5 = 20,5 мм 
рт.ст. Онкотическое давление плазмы крови превышает эту 
величину на 7,5 мм рт.ст. (28 - 20 ,5 ). Соответствующая сила 
называется давлением обратной резорбции или реябсорбпии и 
под его воздействием вода из межклеточного пространства по­
ступает опять обратно в состав крови.
Однако лишь 9/10 общего количества крови, фильтрирующей- 
ся в артериальном отрезке капилляра, резорбируется обратно в 
венозном отрезке. 1/10 фильтрировавшейся крови устраняется 
из межклеточного пространства через лимфатические сосуды.
Если содержание воды в крови по какой-либо причине повы­
шается (например, если пьют много жидкости), то это вызывает 
увеличение объема крови. Это в свою очередь обусловливает
35
повышение работы сердца и минутного объема кровотока. Повы­
шается и кровяное давление, во-первых, потому что увеличился 
объем обращающейся крови, и во-вторых, потому что перифери­
ческие кровеносные сосуды суживаются (см. ближе "Микроцирку- 
ляция"). Результатом этого является повышение фильтрационно­
го давления и падение реабсорбционного давления в капилля­
рах. В конечном итоге это приводит и к повышению количества 
интерстициальной воды.
Однако увеличение количества воды в межклеточном прост­
ранстве вызывает и падение осмотического давления интерсти­
циальной жидкости. Осмотическое давление определяется кон­
центрацией растворившихся в воде солей. В человеческом орга­
низме такими солями являются в экстрацеллюлярной пространст­
ве в первую очередь соли Na , в интрацеллюлярном же прост­
ранстве соли К. Однако осмотическое давление давление в обо­
их пространствах являются точно равным (7,1 атм.). В случае, 
если осмотическое давление по какой-либо причине в одном из 
названных пространств изменяется, это моментально уравнове­
шивается путем перемещения воды через клеточные мембраны в 
необходимом направлении из одного пространства в другое. В 
данном случае, когда осмотическое давление пало в интерсти­
циальном пространстве, часть воды быстро перемещается в ин- 
трацеллюлярное пространство. В последнем осмотическое давле­
ние начинает теперь падать, пока оно не станет равным осмо­
тическому давлению интерстициальной жидкости. Однако в ре­
зультате этой реакции увеличивается и количество интрацеллю- 
лярной воды.
Если содержание воды в крови по какой-либо причине пада­
ет, то это вызывает обратную реакцию тех же механизмов.В ре­
зультате этого количество воды уменьшается и в интерстици­
альной и интрацеллюлярной жидкости.
Из вышеприведенного видно, что до тех пор, пока организ­
му удается сохранять объем крови в физиологических пределах, 
и количество интерстициальной и интрацеллюлярной воды оста­
ется в нормальных границах. Поэтому в отношении водного об­
мена организма чрезвычайно важными являются те механизмы. 
которые регулируют объем крови. Соответствующие механизмы
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можно подразделить на: I) механическую авторе1уляцию;2 ) ней- 
рогуморальную регуляцию. При обоих механизмах основное зна­
чение имеет функция почек, которая позволяет количество во­
ды в плазме крови соответственно надобности увеличить или 
уменьшить.
При механической авто регуляции существенным является то, 
что изменение объема крови обусловливают соответствующие из­
менения фильтрационного давления не только в обычных, снабжа­
ющих ткани капиллярах, но и в тех, из которых состоят почеч­
ные клубочки. Даже малейшие изменения фильтрационного давле­
ния в почечных клубочках вызывают существенные изменения ко­
личества выделяемой мочи.
Например, при повышении объема крови повыиается и фильт­
рационное давление в почечных клубочках, результатом чего 
является значительное повышение образования и выделения мо­
чи. В результате этого объем крови в свою очередь начинает 
уменьшаться, пока не будет достигнута нормальная величина. 
При падении объема крови механическая авторехуляция протека­
ет в обратном направлении, приводящем также к нормализации 
объема крови.
Механизмы нейрогуморальной регуляции являются более 
сложными. Одни?' наиболее существенным из них приходится при­
знать механизм регуляции выработки альдостерона.схематически 
приведенный на рис. 49. Как выше уже выяснилось (см. "Внут­
ренняя секреция: надпочечники"), выработка альдостерона по­
вышается, если падает объем крови или содержание На в кро­
ви. В стенках афферентных артериол имеются т.н . юкстагломе- 
рулярные клетки (рис. 51), которые на падение количества 
крови и кровяного давления ("рецепторы объема")реагируют вы­
работкой особого вещества - ренина. Последний действует на 
имеющийся в крови альфа-2-глобулин, превращая его биоак­
тивное вещество - ангиотонин (ангиотензин). Под воздействием 
этого вещества на корковое вещество надпочечников увеличи­
вается выработка альдостерона. что приводит к повышению об­
ратного всасывания солей Na из системы почечных канальцев 
в кровь. Накопление солей Яа в крови обусловливает повыше­
ние осмотического давления крови. Через рефлекс осморетуля-
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ции теперь увеличивается и обратное виасывание воды из почек 
(см. "Внутренняя секреция: задняя доля гипофиза"). Поэтому 
объем крови начинает повышаться до его нормализации.
Падение содешания NaCl крови вызывает падение содерка- 
ния NaCL и в первичной моче. В результате этого раздражают­
ся особые клетки в дистальной части почечных канальцев 
(macula <1епва,рис. 51), что также обусловливает повышение вы­
работки ренина (рис. 49). Соответственно вышеописанному ме­
ханизму это приводит к задержке солей Na в крови и происхо­
дит до нормализации содержания солей NaCi в крови.
Выработка ренина повышается и при сильном возбуждении 
симпатической нервной системы. Это, например, может возник­
нуть пш  падении артериального давления, что вызывает ослаб­
ление раздражения синоаортальных прессорецепторов (рис. 49). 
Возникает сужение кровеносных сосудов, в том числе и почеч­
ных. Это приводит к уменьшению объема крови в афферентных 
артериолах почечных клубочков, вследствие чего раздражаются 
рецепторы объема. Следует опять повышение выработки ренина. 
И под воздействием ангиотонина может возникнуть спазм по­
чечных кровеносных сосудов, результатом чего является также 
повышение выработки ренина.
Все вышеприведенные механизмы регуляции объема воды сос­
тавляют единую систему, функционирующую как целостная. Од­
нако скорость реакции отдельных компонентов этой системы 
различна. Уравновешивание осмотического давления между экст­
ра- и интрацеллюлярным Пространством происходит практически 
моментально. Более медленной является уже механическая реак­
ция авторе ly ляционных механизмов объема крови. Эффект осмо- 
регуляционного рефлекса начинает проявляться лишь через 30 
минут, эффект же раздражения рецепторов объема - по прошест­
вии 24-48 часов.
Углеводный обмен
Углеводы являются главным питательным веществом, которое 
организм использует для получения энергии (см. "Окислитель­
ные процессы в клетках"). Основные этапы углеводного обмена 
изображены на рис. 63. Содержащиеся в пище полисахариды рас- 
щепляются соответствующими ферментами в пищеварительном
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тракте на моносахариды и в меньшей мере (0-2 0 $) - лактозу и 
фруктозу. После всасывания они попадают в кровь, откуда они 
используются различными тканями или клетками печени. В тка­
нях происходит в основном окисление глюкозы, хотя при обиль­
ном притоке глюкзы здесь оказывается возможным и синтез гли­
когена. Последний процесс является главным образом задачей 
клеток печени. Основные депо гликогена организма находятся в 
печени и полосатых мышцах. Клетки печени способны синтезиро­
вать глюкозу также из жировых и аминокислот (гликонеогенез), 
которые всасываются из пищеварительного тракта или мобили- 
зируются из тканей организма. В случае надобности клетки пе­
чени могут синтезировать из глюкозы и жиры.
Нормальным содержанием глюкозы в крови считается в сред­
нем 100 мг$. Для сохранения этого уровня в организме имеется 
особая система нейрогуморальной регуляции (рис. 64). Возбуж­
дение симпатической нервной системы вызывает гиперглюкемию. 
Это обусловлено воздействием различных гормонов, возникающем 
при возбуждении симпатической нервной системы. Мозговое ве­
щество надпочечников выделяет адреналин и норадреналин, 
обусловливающие разложение гликогена (гликогенолиз) в клет­
ках печени. Передняя доля гипофиза выделяет гландулотропные 
гормоны - ЖЕГ, ТТГ, под воздействием которых увеличивается 
продукция глюкокортикошхов и тироксина. Под воздействием 
глюкокортикоидов возникает гликонеогенез, под воздействием 
тироксина - гликогенолиз. Возбуждение парасимпатической 
нервной системы вызывает повышение продукции  ^инсулина. Такой 
же эффект вызывает и повышение выделения СТГ. Под воздейст­
вием инсулина развивается гипогликемия. Но необходимо иметь 
в виду, что регуляция выработки инсулина и гликогона наряду 
с приведенными нейрогуморальными механизмами большое значе­
ние имеет также прямое воздействие изменений содержания глю­
козы в крови на клетки островков Лангерганса (см. "Внутрен­
няя секреция: поджелудочная железа").
Жировой  обмен
Из массы тела взрослого человека жиры составляют прибли­
зительно 16$. Жиры представляют собой! с одной стороны.глав­
ное депо энергетических веществ организма, с другой стороны
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- хорошего тежодзоляторас который препятствует чрезмерной 
потере тепла через кожу.
Основные этапы жирового обмена в организме приведены на 
рис. 69. 50$ из содержащихся в пище жиров под воздействием 
липазы разлагаются на глицешн и жировые кислоты, которые 
затем резорбируются через слизистую оболочку кишок. При этом 
они снова синтезируются в жиры, которые проявляются в виде 
мелких пузырьков и в состав которых включаются еще фосфоли- 
поиды (7$), холестерин (7$) и белок (I$ ). Такой комплекс на­
зывается ха л омикроном (<£0,5^). Названные стабилизационные 
вещества, входящие в состав хиломикрона, препятствуют обще­
нию мелких жировых пузырьков в лимфе и крови. Остальные 50$ 
пищевых жиров резорбируются в кишках без предварительного 
разложения и из них тотчас же синтезируются хиломикроны.Пос­
ле принятия жирообильной пищи содержание хиломикронов в 
крови значительно повышается (содержание жиров вместо обыч­
ных 500-700 мг/$ повысилось до 1000-2000 мг/$). Однако в те­
чение нескольких часов положение нормализуется. Удаление хи­
ломикронов из крови происходит в основном двумя путями: 
I) они переходят в клетки печени (NBl клетки никакого друго­
го органа не проницаемы для хиломикронов); 2 ) они под воз­
действием особого фермента - липопротеинлипазы разлагаются в 
крови на глицерин и жировые кислоты. Глицерин организм - ис­
пользует аналогично углеводам. Образовавшиеся же жировые 
кислоты тотчас же соединяются с имеющимися в крови альбуми­
нами. образуя т.н. свободные или неэстешФидированные жиро­
вые кислоты. Последние мохут быть использованы тканями для 
получения энергии (см. "Окислительные процессы в клетках"), 
жировые же клетки - для синтеза жиров. Однако основная часть 
жировых кислот попадает в печень, где они используются с 
особой целью. Иа них могут быть синтезированы апетоуксусная 
кислота или глюкоза, которые являются основными исходными 
веществами для окислительных процессов в клетках. Из них мо­
жет быть образовано особое комплексное соединение - дипопро­
те ин. который состоит из нейтрального жира (23$),белка (28$), 
холестерина (23$) и фосфолипоидов (26$). Липопротеин являет­
ся основным веществом, пополняющим депо жировой ткани. Одна-
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ко клетки печени способны синтезировать хиры и из глюкозы и 
аминокислот.
Нормально в крови содержится жиров в среднем 700 иг/%. 
для сохранения этого уровня в организме имеется особая 
нейрогуморальная регуляционная система. Возбуждение симпати­
ческой нервной системы обычно обусловливает повышение содер­
жания жиров (жировых кислот) в крови (папердипемия). Это 
обусловлено действием адреналина, нооадреналина ж гликокор- 
тикоидов на клетки жировой ткани, вследствие чего увеличи­
вается разложение жиров. И т и ро к с и н , выработка которого в 
результате возбуждения симпатической нервной сметемн также 
повышается, обусловливает, косвенно, путем усиления окисли­
тельных процессов в тканях, мобилизацию жиров из депо. Воз­
буждение парасимпатической нервной система может симулиро­
вать повышение выработки инсулина. что способствует синтезу 
жиров в жировых клетках. Инсулин действует здесь косвенно. 
Он усиливет диффундирование глюкозы в жировые клетки. Однако 
глюкоза является весьма существенным Фактором в синтезе жи­
ров. Она непосредственно стимулирует эти процессы:чем боль­
ше жировые клетки содержат глюкозы, тем больше здесь образу­
ется и жиров. Наоборот, если жировые клетки содержат мало 
глюкозы, то синтез жиров тоже слабеет (хотя исходные для 
этого вещества имеются) или даже совершенно прекращается. Ма­
ло того, при недостатке глюкозы начинается разложение даже 
имеющихся в жировых клетках жиров, в результате чего возни­
кает гиперлипемия.
Таким образом выясняется, что в регуляции жирового обме­
на наряду с специфическими нейрогуморальными механизмами 
чрезвычайно большое значение имеет и содержание глюкозы в 
крови и жировых клетках.
Белковый обмен
Белки входят в состав всех клеток и представляют собой 
их главный стройматериал. Основные этапы белкового обмена 
приведены на рис. 67. Имеющиеся в пище белки под воздействи­
ем протеолитичеоких ферментов (пепсин, трипсин, карбоксипо- 
липептидаза, дипептидаза) разлагаются в пищеваштельном
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тракте на аминокислоты. После резорбирования из пищевари­
тельного тракта они переносятся кровью в печень и другие 
ткани, где используются главным образом для синтеза новых 
белков. В случае надобности аминокислоты могут быть исполь­
зованы и для получения энергии. Для этого они прежде всего 
десаминируются (удаление группы ГО2), что в основном проис­
ходит в печени. Безазотный остаток аминокислоты окисляется. 
Из (амино) группы ин2 образуется же аммиак (nh3), ядовитое 
вещество. Поэтому из него тотчас синтезируется urea или мо­
чевина. которая не является больше ядовитой и удаляется из 
организма через почки.
Регуляция белкового обмена происходит при помощи особых 
нейрогуморальных механизмов. Возбуждение симпатической нерв­
ной системы усиливает разложение белков в тканях, вследствие 
чего в крови повышается содержание аминокислот. Возбуждение 
парасимпатической нервной системы, наоборот, способствует 
синтезу белков в тканях. Эффект этих нейрогенных воздействий 
осуществляется через повышение секреции различных гормонов. 
Разложение белков вызывают гликокортикоиды и АКТГ. Синтез 
белков увеличивают СТТ. инсулин, тестостерон. Тироксин нор­
мально способствует синтезу белков. Однако при особом поло­
жении, когда для происходящих в клетках окислительных про­
цессов недостает глюкозы и жировых кислот, тироксин увели­
чивает разложение белков. СТТ повышает пропускаемость кле­
точных мембран в отношении аминокислот, вследствие чего их 
приток в клетки повышается и синтез белков увеличивается. 
Под действием инсулина увеличивается окисление глюкозы в 
клетках, в результате чего используется меньше аминокислот. 
Вследствие этого последние начинают теперь использоваться- 
больше для синтеза белков. Под действием тестостерона синтез 
белков увеличивается особенно в полосатых мышцах.
На белковый обмен существенное влияние оказывает содер­
жание аминокислот в крови. Нормально оно колеблется в преде­
лах 35-65 ит/%. Падение содержания аминокислот в крови ниже 
этой минимальной границы автоматически вызывает увеличившее­
ся разложение тканевых белков, и содержание аминокислот в 
крови нормализуется. Наоборот, повышение содержания амино­
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кислот выше максимальных предельных величин существенно уве­
личивает синтез белков в тканях, вследствие чего снова вос­
станавливается нормальная концентрация аминокислот в крови.
III . Т Е Р М О Р У Г У Л Я Ц И Я
Температура тела человека - постоянная величина, несмот­
ря на изменения внешней температуры. Для сохранения постоян­
ного уровня температуры тела в организме имеются особые тер- 
морегуляционные механизмы, которые по своему характеру явля­
ются нейрогуморальными. Терморегуляционный или те рмостати- 
чесиий центр находится в передней части гипоталамуса, в пре- 
оптической области. Функциональное состояние термостатиче­
ского центра оказывает влияние на деятельность ряда других 
центров гипоталамуса. В соседстве термостатического центра 
находится центр потения. Возбуждение термостатического цент­
ра вызывает возбуждение и центра- потения. В задней части ги­
поталамуса находятся центры симпатической нервной системы. 
центр дрожания, центр, регулирующий функцию гипофиза. Воз­
буждение термостатического центра вызывает во всех этих 
центрах торможение, и наоборот, торможение термостатического 
центра обусловливает возникновение возбуждения в них.
Функциональное состояние термостатического центра зави­
сит от афферентных импульсов, поступающих сюда из ряда тер­
морецепторных областей организма. Самые важные из них распо­
ложены в гипоталамусе, в непосредственной близости термоста­
тического центра. Другие «терморецепторы расположены в коже 
и внутренних органах. В терморецепторах гипоталамуса возни­
кает раздражение, если на них действует кровь, температура 
которой превышает нормальный уровень температуры тела. При 
воздействии крови более ризкой температуры раздражение этих 
рецепторов слабеет.
Всю реакцию терморегуляционных механизмов, например, при 
падении температуры внешнего воздуха можно представить в 
следующем виде. Падение внешней температуры вызывает незна­
чительное падение и температуры крови. Поэтому раздражение 
терморецепторов гипоталамуса слабеет и термостатический
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центр тормозится. Это вызывает возбуждение центров заднего 
ядра гипоталамуса. Возбуждение центров симпатической нерв­
ной системы обусловливает сужение подкожных кровеносных со­
суд об. Поэтому сада прибывает меньше теплой крови и излуче­
ние тепла через кожу уменьшается. Возбуждение центра дрожа­
ния вызывает подерпшаняе полосатых ш эд ,в результате чего бы­
стро образуется в большом количестве тепло ^повышение выра­
ботки тепла составляет 200-400$). В связи с сужением подкож­
ных кровеносных сосудов поверхность кожи охлаждается, ее 
температура падает и это вызывает раздражение холодовых ре­
цепторов кожи. Соответствующие афферентные импульсы усилива­
ют еще больше возбуждение центра дрожания. Однако продукция 
тепла повышается не только в мышцах, но и во внутренних ор­
ганах, особенно в печени. Причиной этого является также воз­
буждение симпатической нервной системы и сопутствующая это­
му выработка адреналина и норад ренадина. Под воздействием 
этих гормонов возникает и гипергликемия, являющаяся предпо­
сылкой к повышению теплопродукции. Возбуждение центров, ре­
гулирующих функцию гипофиза, увеличивает продукцию ТТГ и 
АКТГ. Возникающая секреция тироксина обусловливает усиление 
окислительных и тепловырабатывающих процессов. Секреция же 
гликокортикоидов вызывает процесс гликонеогенеза. что в свою 
очередь еще больше увеличивает гипергликемию.
Таким путем является возможным быстро восстановить нор­
мальный уровень температуры тела при воздействии низкой 
внешней температуры.
При повышении внешней температуры описываемая реакция 
протекает в обратном направлении и результатом ее является 
вакже восстановление нормального уровня температуры тела. 
Вначале, когда внешняя температура повышается, под ее воз­
действием возникает и незначительное повышение температуры 
крови. Это вызывает раздражение терморецепторов гипоталамуса 
и возбуждение термостатического центра. Последнему сопутст­
вует и возбуждение певтра потения, вследствие чего значи­
тельно повышается работа кожных потовых желез и выделение 
пота. Вместе с потом из организма удаляется большое количе­
ство тепла. Каждый грамм пота удаляет из организма 0,58 kCal
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тепла. Однако возбуждение термостатического центра вызывает 
одновременно и торможение центров задней доли гипоталамуса. 
Вследствие торможения центров симпатической нервной системы 
подкожные кровеносные сосуды расширяются и окислительные 
процессы слабеют. Хотя расширение подкожных кровеносных со­
судов и не может при высокой внешней температуре усиливать 
излучение тепла с кожи, оно усиливает приток крови к потовым 
железам. Тем самым потение представляет собой основной меха­
низм, при помощи которого организм освобождается от излишне­
го тепла при воздействии высокой внешней температуры. Сохра­
нению нормального уровня температур! тела в этих условиях 
способствует падение теплопродукции, обусловленное ослабле­
нием воздействия как симпатической нервной системы, так ■ 
адреналина и тироксина на окислительные процессы тканей.
1У. К И С Л О Т Н О - Щ Е Л О Ч Н А Я  
Р Е Г У Л Я Ц И Я
Общая характеристика
Нормальная жизнедеятельность организма, течение его об­
менных процессов является возможной лишь при известной пос­
тоянной концентрации Н-ионов. Поэтому в организме имеются 
особые регуляционные механизмы, задачей которых является 
сохранение концентрации Н-ионов, особенно же в артериальной 
крови, на определенном постоянном уровне. Концентрацию 
Н-ионов выражают при помощи особого показателя - pH, pH яв­
ляется отрицательным логарифмом численного показателя кон­
центрации Н-ионов. Численные величины рй и концентрации 
Н-ионов являются обратнопропорциональными - если численная 
величина pH повышается, то это означает падение концентрации 
Н-ионов, и наоборот. pH в артериальной крови и интерсти­
циальной жидкости составляет 7 ,4 , в венозной крови - 7,35 и 
интрацеллюлярной жидкости 7,0 - 7 ,2 .
Уже в результате нормальных обменных процессов в орга­
низме образуется большое количество кислотных и щелочных 
веществ, которые в случае отсутствия соответствующих регу­
ляционных механизмов могли бы в значительной мере влиять на
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концентрацию Н-ионов организма. В особенно большом количест­
ве в организме образуются кислотные вещества (С02 , органи­
ческие кислоты, освобождение Н-ионов в биохимических реак­
циях, например при образовании мочевины, при окислении со­
держащих фосфор аминокислот, при образовании неорганических 
фосфорных солей из органических фосфорных соединений). В те­
чение одних суток в организме вырабатывается кислотных ве­
ществ в количестве, соответствующем в общей сумме 2  литрам 
концентрированной соляной кислоты. Но несмотря на это, нор­
мальная pH крови сохраняется, что выразительно характеризует 
мощность и значение регуляционных механизмов кислотно-щелоч­
ного равновесия.
Регуляционные механизмы кислотно-щелочного равновесия 
подразделяются на: I) химические; 2 ) физиологические.
Химические регуляционные механизмы
Химические регуляционные механизмы кислотно-щелочного 
равновесия представляют собой буферные системы, состоящие из 
слабой кислоты и щелочи. В случае, если в организме увели­
чится количество кислотных веществ, они нейтрализуются ще­
лочным компонентом буферных систем. Наоборот, если в орга­
низме увеличится количество щелочных веществ, они реагируют 
с кислотным компонентом буферных систем. Буферными системами 
экотрацеллюлярной жидкости являются бикарбонатный, фосфат­
ный и белковый буфер.
Бикарбонатная буферная система состоит:
Фосфатный буфер состоит: 
”аН2Р°4 = !игш2ги4 = 1
~ Г  ;
Белковый буфер состоит:
белок-СООН 
белок-NHg ОН
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Самым важным из них является бикарбонатный буфер, потому 
что: I) он обладает из них самой большой буферной способ­
ностью; 2 ) его состав хорошо и быстро рейдируем физиологи­
ческими механизмами кислотно-щелочного равновесия; 3) его 
квантитативный состав (1/ 2 0 ) непосредственно определяет ве­
личину pH экстрацеллюлярной жидкости. Как только количест­
венные изменения компонентов бикарбонатного буфера - HgCOg и 
ЯаНС0 3 приводят к изменению их квантитативного соотношения 
(1/20), безусловно,изменяется и pH. В случае же, если коли­
чества Н2СО3  и NaHC0 3  изменяются в одном направлении в оди­
наковой мере, так что их квантитативное соотношение сохра­
няется, величина pH остается нормальной.
На деле все экстрацеллюлярные буферные системы функцио­
нируют как единый механизм. Изменения в одной данной буфер­
ной системе вызывают аналогичные изменения и в других систе­
мах.
Интрацеллюлярные буферные системы по своему составу в 
большой мере походят на экстрацеллюлярные буферные системы. 
Разница состоит лишь в том, что в интрацеллюлярных буферах 
Sa-ионы заменены К-ионами. Во-вторых, из интрацеллюлярных 
буферных систем самой мощной является белковый буфер, так 
как белка в клетках имеется гораздо больше, чем в экстрацел­
люлярной жидкости. Поэтому и наиболее мощной буферной систе­
мой крови является гемоглобин-буфе р. в два раза превышающий 
мощность бикарбонатного буфера. В общем можно сказать, что 
из мощности-всех регуляционных механизмов <3/4. падает на долю 
интрацеллюлярных буферных систем.
Физиологические регуляционные механизмы
Наиболее важные физиологические регуляционные механизмы 
связаны с легкими и почками, в меньшей мере - с функцией же­
лудка и печени. Через легкие происходит выделение С02  из ор­
ганизма, интенсивность чего в существенной мере влияет на
содержание Н2С0д в крови. Интенсивность выделения С02  через __ч
легкие зависит от функционального состояния дыхательного^^ 
центра, которое определяется содержанием С02  (H2C0ß) крови.
Если концентрация С02  крови повышается, то это обусловливает
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усиление возбуждения дыхательного центра. Возникает гипер­
вентиляция, вследствие чего увеличивается удаление С02. Этот 
процесс продолжаемся до тех пор, пока не достигнута нормаль­
ная концентрация С02  в крови. Наоборот, если концентрация 
С02  в крови падает, то при Посредстве дыхательного центра 
возникает гиповентиляция, вследствие чего концентрация С02 
в крови восстанавливается. Таким образом видим, что рефля­
цией интенсивности дыхания концентрацией С02  крови можно су- 
прственно коррегировать квантитативные изменения кислотного 
компонента - К2С03  (С02  + Н20) наиболее важной буферной сис­
темы - бикарбонатного буфера.
Функция ГпочекЛ при регуляции кислотно-щелочного равнове­
сия связана с обратной резорбцией!^-ионов из первичной мо­
чи. Интенсивность этого процесса зависит от способности по­
чек вырабатывать и выделять: I) Н-ионы и 2) NH^. третьим 
важным механизмом является соответствующая реакция фосфатно­
го буфера первичной мочи.
Первый их этих механизмов схематически изображен на рис. 
59. Н-ионы в клетках стенок почечных канальцев возникают в 
результате диссоциирования Н2С03  на НСОд и Н-ионы. Н2С03  же 
образуются при соединении диффувдирующейся в клетки из сос­
тава крови и первичной мочи С02  с водою. Возникшие Н-ионы 
выходят из клеток и дают возможность диффундированию эквива­
лентных количеств Va -иснов из состава первичной мочи в 
клетки. Здесь На -и о е н вступают в соединение со свободными 
ВС03-ионами, образуя ВаНС03. Последняя резорбируется обратно 
в кровь. Таким образом видим, что чем больше кровь содержит 
С02 , т.е. чем она кислотнее (так как С02  + Н20 = Н2С03 ), тем 
больше в клетках почечных канальцев образуется Н-ионов, тем 
больше обратно в кровь резорбируется щелочного компонента 
бикарбонатного буфера ИаНС0 3. Последний попадает в состав 
первичной мочи в результате обычного фильтационного процесса 
в почечных клубочках (см. "Почки"). Как в крови, так и в 
первичной моче его находят в диссоциированном виде Na - и 
НС03-ионами. НА -ион, как уже показано, диффундирует в клетку, 
где он кладет основу образованию новой NaHCO  ^ молекулы. 
НС03-ион же соединяется с вышедшими из клетки Н-ионами, об­
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разуя в составе первичной мочи Н2СО3 .
Второй механизм регуляции кислотно-щелочного равновесия 
почек связан со способностью клеток стенок почечных каналь­
цев продуцировать кроме Н-ионов и nh^. Реакция протекает в 
первичной моче следующим образом:
Н+ + NH3 + NaCl —  *  Na+ + -HH4<J1.
Образующийся при этом Na -ион диффундирует в клетку, где об­
разует NaHCOg и резорбируется затем обратно в кровь, как вы­
ше уже показано. Н-ион же соединяется с молекулой nh^ci, ко­
торая выводится в составе мочи. Является существенным, что 
для осуществления этой реакции исходными веществами кроме 
Н-ионов и NH^ необходим еще и NaCi, которого достаточно 
имеется в составе первичной мочи.
Третий механизм регуляции кислотно-щелочного равновесия 
состоит в связывании свободных Н-ионов с имеющимися в пер­
вичной моче фосфат-буфером:
Н+ + NagHPO^-- Na+ + NaH2P04.
Образовавшийся Na -ион резорбируется в составе NaHC03 об­
ратно в кровь, как выше уже описано, NaH2Po удаляется из 
организма с мочой. 4
Интеграция регуляции
Химические и физиологические регуляционные механизмы 
кислотно-щелочного равновесия работают единой системой. При 
увеличении количества кислотных или щелочных веществ в орга­
низме реагируют прежде всего химические регуляционные меха­
низмы, задачей которых является быстрая нейтрализация этих 
веществ или же ослабление их кислотно-щелочных свойств. В 
ходе таких реакций уменьшается количество кислотных или ще­
лочных компонентов буферных систем, в зависимости от того, 
какое вещество нейтрализуется. Работа физиологических регу­
ляционных механизмов, особенно в части почек, проходит мед­
леннее. Однако в результате этого окончательно ликвидируется 
действие вещества, влиявшего на кислотно-щелочное равновесие 
и восстанавливается прежний количественный состав реагиро­
вавших буферных систем.
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Нике приводится пример общей реакции химических и физио­
логических регуляциомшх механизмов кислотно-щелочного рав­
новесия, которое возникает при действии какой-либо сильной 
кислоты, например HCl. Прежде всего возникает реакция с ще­
лочным компонентом бикарбонатного буфера:
НС1 + НаНСО^— HgCO^ + NaCi.
Б результате этой реакции вместо сильной НС1 кислоты обра­
зовалась слабая Е^СОд кислота и нейтральная соль - NaCi, Од­
новременно уменьшилось и количество щелочного компонента 
НаНС0 3 бикарбонатбуфера. Н2С0д как слабая кислота, менее 
опасна для организма. К тому же она легко удалима из орга­
низма физиологическими механизмами. Н2 0 0 3  диссоциируется на 
В^О и С02 . Вода удаляется из организма через почки,С02  - че­
рез легкие. Последнее связано с возникновением гипервентиля­
ции под воздействием С02  на дыхательный центр, так как выше 
уже описано. Na-ионы, вышедшие из состава NaHCO^, при обра­
зовании NaCi, резорбируются обратно в почках при посредстве 
нн3 , как выше уже показано. Таким образом восстанавливается 
и нормальный квантитативный состав бикарбонатбуфера.
У. С И С Т Е М А  К Р О В И
Общая характеристика
Систему крови образуют кровь, органы кроветворения и ор­
ганы кроверазрушения. Главное значение из них имеет кровь, 
так как наряду с многими другими функциями она представляет 
собой и основную часть внутренней среды организма. Поэтому 
существенным является сохранить объем крови, ее состав и 
другие свойства сравнительно постоянными. Для этого в орга­
низме имеются особые регуляционные механизмы. Некоторые из 
них рассматривались уже выше (см. "Обмен веществ", "Терморе­
гуляция", "Кислотно-щелочное равновесие"). Основной функцией 
крови является транспорт кислорода и питательных веществ в 
ткани и удаление С02  и остаточных продуктов из тканей. Одна­
ко кровь выполняет еще много других функций, которые уже 
рассмотрены или будут еще рассматриваться в настоящей рабо­
те.
50
Общее количество крови в организме зависит от массы те­
ла, пола и ряда других обстоятельств. Средний объем крови у 
мужчины массой тела в 100 кг равняется 7,7 л и у женщины 
той же массы - 6 , 6  л. Приблизительно 45$ объема крови сос­
тавляют клеточные или Форменные элементы крови, 55$ же - 
жидкая часть крови, сыворотка крови. Объем форменных элемен­
тов крови в процентах в отношении к общему объему кроки на­
зывается гематокритом. Следовательно, нормальный гематокрит 
составляет 45$.
Форменные элементы крови подразделяются на: I) красные 
тельца или эритроциты; 2) белые тельца или лейкоциты;3) кро­
вяные бляшки (пластинки) или тромбоциты.
У мужчин в одном мм3 крови содержится 5400000 ± 600000 
э ри троц и то в , у женщин - 4600000 + 500000. Главная задача 
эритроцитов состоит в транспорте кислорода из легких в тка­
ни. Для этого в них содержится связывающее кислород вещест­
во - гемоглобин. Соединившийся с кислородом гемоглобин на­
зывается оксигемоглобином. освободившийся от кислорода ге­
моглобин - рг-дуи» рованным гемоглобином. Эритроциты в крови 
достигают в среднем возраста в 1 0 0 - 1 2 0  дней.
Количество лейкоцитов нормально сохраняется в пределах 
6000-7000 в I мм3 крови. Лейкоциты подразделяются на:1) гра­
ну лоциты и 2) аграну лоциты. Грану лоциты в свою очередь 
подразделяются на: I) нейтроФильные (приблизительно 62,0$ от 
общего^числа лейкоцитов); 2 ) эозинофильные (приблизительно 
2 ,3$), 3) базоФильные (приблизительно 0,4$). Агранулоциты 
подразделяются на: I) лимфоциты (30,0$); 2) монопиты (5,3$). 
Функция лейкоцитов связана с защитными системами против 
вторгнувшихся микробов, инородных тел и образовавшихся в са­
мом организме ненормальных клеток. Эту функцию лейкоциты вы­
полняют путем фагоцитоза (внутриклеточное переваривание) и 
выработкой специфических антител. Лейкоциты достигают в кро­
ви различного возраста - от нескольких часов до нескольких 
дней. Лишь лимфоциты могут функционировать до 3 месяцев.
Число кровяных бляшек или тромбоцитов в одном мм3 крови 
уже нормально сильно колеблется - от 150000 до 300000. Они 
самые малые клетки крови (0 2-5JH ). Главная функция их сос-
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тоит в принятии участия в процессе свертывания крови и ге­
мостазе (блокирование кровотечения при повреждении кровенос­
ных сосудов). Кровяные бляшки достигают возраста 8-10 дней.
Регуляция системы крови
Так как жизнь форменных элементов крови продолжается 
сравнительно недолго, то органы кроветворения должны пос­
тоянно образовывать клетки, чтобы замещать ими выпадающих. 
Чтобы сохранять при этом надлежащее количество и взаимоотно­
шение клеточных элементов в периферической крови, работа ор­
ганов кроветворения должна быть точно регулированной. Для 
этого в организме имеются особые механизмы регуляции крове­
творения. Хотя характер всех этих механизмов пока еще не­
ясен, представляется, что особо важное значение имеет здесь 
гуморальная саморегуляция. Различные ткани организма способ­
ны вырабатывать особые химические вещества, под воздействием 
которых увеличивается образование отдельных видов форменных 
элементов крови в органах кроветворения. Эти вещества, соот­
ветственно характеру их, называются: эритропоэтин. лейкопоэ- 
тин. лимфопоэтин. тромбопоэтин. Эритропоэтин, стимулирующий 
творение эритроцитов, образуется главным образом в почках. 
Продукция всех этих веществ в организме регулируется по 
принципу отрицательной обратной связи. Например, если число 
лейкоцитов в крови упало (лейкопения), то это вызывает повы­
шение продукции лейкопоэтина. Лейкопоэтин же увеличивает 
творение лейкоцитов в костном мозгу, вследствие чего число 
лейкоцитов в крови восстанавливается. В отношении эритропоэ- 
тина выяснилось, что образование этого вещества в почках 
стимулируется не столько низким содержанием эритроцитов в 
крови, сколько кислородным голоданием в почечной ткани, ко­
торое может возникнуть и по другим причинам, кроме анемии.
Еще показано, что зрелые клетки или форменные элементы 
крови способны сами продуцировать особые химические веще­
ства, которые на процессы размножения (на митозы) начальных 
клеток ряда для данных клеток действуют тормозящим или стиму­
лирующим образом.Такие вещества с тормозящим действием назы­
ваются челонами. вещества же с стимулирующим действием - ан— 
тичелонами.
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Функция органов кроветворения регулируется и нейрогенным 
путем. Соответствующие центры находятся в гипоталамусе. Воз­
буждение симпатической нервной системы обычно вызывает уве­
личение числа лейкоцитов в крови. Это может возникнуть и 
рефлекторным путем при воздействии инородных белков. Раздра­
жение сино-аортальных рецепторов стимулирует творение эри­
троцитов. Из гормонов эритропоэз усиливают АКТГ, гликокорги- 
коиды, тироксин, тестостерон, фолликулин.
Развитие форменных элементов крови
Описанные нейрогуморальные регуляционные механизмы дей­
ствуют на имеющиеся в органах кроветворения стволовые клет­
ки. из которых образуются все Форменные элементы крови.- При­
знаками стволовых клеток являются: I) пролиферация (размно­
жение); 2 ) дифференциация (основоположение развитию клеток 
крови с различными функциями); 3) самовосстановление; ^реа­
гирование на действие регуляционных механизмов кроветворе­
ния. Все эти свойства отсутствуют у зрелых клеток крови. В 
ходе развития от стволовых клеток до зрелых клеток крови 
проявляется много промежуточных фор«, в которых эти свойства 
выступают лишь частично. Чем ближе какая-нибудь промежуточ­
ная форма стоит к зрелым клеткам, тем меньше она способна 
(потентна), например, к пролиферации или дифференциации.
В развитии и самой стволовой клетке можно наблюдать ана­
логичную тенденцию, на основании чего они подразделяются на 
3 класса: I класс - полипотентные, недетерминированные клет­
ки-предшественницы; 2  класс - полипотентные, частично детер­
минированные клетки-предшественницы. Имеется 2 вида их: лим­
фопоэтические и миелопоэтичеокие клетки-предшественницы. 
3 класс - унипотентные, детерминированные клетки-предшест­
венницы. Соответственно их специфической способности реакции 
в отношении гуморальных факторов регуляции кроветворения они 
подразделяются на 5 видов: I) эритропоэтин-чувствительные 
клетки-предшественницы: 2 ) лейкопоэтин чувствительные клет­
ки-предшественницы: 3) тромбопоэтин-чувствительные клетки- 
-предшественницы: 4) Т-лимФопоэтин-чувствительные клетки- 
-предшественницы; б) Б-лимфопоэтин-чувствительные клетки- 
предшественницы . Из этих клеток-предшественниц 3-го класса
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образуются специальные базисные клетки, из которых в свою 
очередь развиваются высоко дяфферешшровавяжеся форменные 
элементы крови. Так из эритропоэтин-чувствительной клетки- 
-предшественницы развивается эшт роб ласт (базисная клетка 
эритроцитов) из лейкопоэтин-чувствительной клетки предшест­
венницы - миелобласт (базисная клетка гранулоцитов) и моно- 
бласт (базисная клетка моноцитов); из тромбопоэтин-чувстви- 
тельной клетки-предшественницы - мегакашобласт (базисная 
клетка тромбоцитов); из Т-лимфопоэтин-чувствительной клетки- 
-предшественницы - Т-лимфобласт (базисная клетка Т-лимфоци­
тов); из Б-лимфопоэтин-чувствительной клетки-предшественницы
- Б-лимФобласт (базисная клетка Б-лимфоцита).
Морфологически все базисные клетки имеют большое ядро и 
они опрашиваются щелочными красочными веществами. При даль­
нейшем развитии эритробласта в протоплазме клетки начинает 
скапливаться гемоглобин, который окрашивается кислотными 
красками.*Сначала гемоглобина мало, вследствие чего клетка 
окрашивается еще щелочными красками (базофильный нормобласт). 
Позднее же, когда содержание гемоглобина в клетке увеличит­
ся, она окрашивается как кислотными, так и щелочными крас­
ками (полихроматофильный нормобласт). и наконец лишь кислот­
ными красками (ацидофильный нормобласт). Затем ядро клетки 
растворяется и образуется ретикулоцит. Его признаком являет­
ся отсутствие ядра и особая сетка в протоплазме (остатки 
эндоплазматического ретикулума). Исчезновение последней оз­
начает формирование зрелого эритроцита или нормоцита. Харак­
терным для дальнейшего развития миелобласта является накоп­
ление особых зернышек или гранул в протоплазме клетки и из­
менения формы ядра клетки - растяжение и сегментирование яд­
ра. Чем старше гранулоциты, тем больше сегментированы их яд­
ра. Соответственно характеру окрашивания имеющихся в прото­
плазме гранул различаются ацидофильные, базофильные и ней- 
троФильные грану лоциты (лейкоциты).
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У1. С Е Р Д Е Ч Н О - С О С У Д И С Т А Я  
С И С Т Е М А
Общая характеристика
Сердечно-сосудистую или капдио-васкулярную систему обра­
зуют сердце и кровеносные сосуды. Основной задачей сердечно­
сосудистой системы является обеспечение снабжения всех тка­
ней необходимым количеством кислорода и питательных веществ 
и удаление остаточных продуктов, возникших в тканях в ходе 
обмена веществ. Передача кислорода и питательных веществ из 
крови в ткани ш прием остаточных продуктов из тканей в кровь 
происходит через особые, специально для этой цели приспособ­
ленные кровеносные сосуды - стенки капилляров. Задачей дру­
гих кровеносных сосудов является транспорт крови или из 
сердца в ткани (артериальная система) или из тканей в сердце 
(венозная система). Сердце является биологическим насосом, 
обеспечивающим течение крови по артериальной системе в ткани 
и оттуда по венозной системе обратно в сердце. Так возникает 
обращение или циркуляция крови в закрытой сердечно-сосудис­
той системе. Различают 2 системы обращения крови: I) систем­
ное обращение; 2 ) легочное обращение (рис. 116).Первое, сис­
темное обращение берет начало в левом желудочке сердца и 
снабжает артериальной кровью все капилляры в организме, (за 
исключением капилляров, окружающих легочные альвеолы). Скоп­
ляющаяся венозная кровь из них впадает в правое предсердие. 
Второе, легочное обращение получает начало в правом желудоч­
ке сердца, снабжая венозной кровью капилляры легочных альве­
ол. Отсюда накопляющаяся артериальная кровь впадает в ле­
вое предсердие, все кровеносные сосуды, видимые простым 
глазом, относятся к макроциркуляционной системе. Кровеносные 
же сосуды, которые можно видеть лишь под микроскопом, входят 
в состав микроциркуляции.
Микроциркуляция
Представление об устройстве микроциркуляторного русла 
дает рис. 32. Сюда относятся артериолы, диаметр которых дос­
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тигает IOOjH . Устройство артериол расходится с устройством 
более крупных артерий в основном в том, что в стенках арте­
риол имеется сильный слой глапких мншп. Поэтому артериолы 
способны суживаться и расширяться в больших пределах, изме­
няя тем самым значительно и кровоток через них.В более круп- 
•ных артериях мышечной ткани мало, но зато имеется много эла­
стичных волокон. Поэтому их диаметр существенно изменяться 
не может. Но зато они приспособлены к переносу крови дальше 
и оказыванию сопротивления высокому кровяному давлению. Из 
артериол кровь течет в мета-артериолы. Диаметр последних 
значительно меньше, чем у артериол и у них отсутствует не­
прерывный мышечный слой. Мета-артериола переходит в проточ­
ный канал или дает начало настоящим капидлярам. Стенки как 
проточного канала, так и наетоящих капилляров состоят из од­
ного слоя эндотелиальных клеток. Мышечные волокна отсутству- 
JDT в них совершенно. Однако исходное место капилляров обычно 
окружают гладкие мышцы, которые образуют т.н. прекапиллярную 
сфинктер-мышцу. Диаметр капилляров 7-9/* , проточного канала 
несколько больше. Капилляры обычно впадают в проточный ка­
нал, последний же - в венулу. Это кровеносный сосуд сравни­
тельно большего диаметра и с тонкими стенками. Так как стен­
ки его содержат и волокна гладких мышц, то он способен сужи­
ваться и расширяться. Существенной структурой микроциркуля- 
ционного русла является еще артерио-венозный анастомоз. Это 
кровеносный сосуд, непосредственно соединяющий артериолу с 
венулой. В его стенках имеются гладкие мышцы.Обычно они сжа­
ты, вследствие чего кровоток через анастомоз отсутствует.
Все волокна гладких мышц, имеющиеся в стенках микроцир- 
куляторных кровеносных сосудов, иннервируются вазомоторными 
волокнами симпатической нервной системы. Нейрогенные импуль­
сы, прибывающие сюда из вазомоторного центра (продолговатый 
мозг), вызывают контрактуру этих мышечных волокон, тем самым 
и сужение соответственных кровеносных сосудов (вазоконстрик- 
ция). Такой ток импульсов в незначительной мере существует 
уже нормально, вследствие чего артериолы и венулы все время 
находятся в состоянии умеренной контракции (вазомоторный т о­
н у с ). При ослаблении нейрогенной импульсации из вазомоторно­
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го центра артериолы и венулы расширяются (вазодилятация). 
Однако и многие химические вещества moi^t действовать на 
гладкие мншпы этих кровеносных сосудов и вызывать или вазо- 
констрикцию (адреналин, норадреналин, ангиотензин, АДГ, кис­
лота и др.) или вазодилятацию (ацетилхолин, брадихинин, тас- 
тамин, С02  и др.) или, в зависимости от условий, вазоконст- 
рикцию или вазодилятацию (серотонин, простагландин и др. )„ 
Особенно существенное значение в отношении моторики микро­
цирку ляторных кровеносных сосудов имеет кислород. Повышение 
содержания в крови и тканях кислорода вызывает вазоконстрик- 
цию, падение же содеркания кислорода - вазодилятацию. Со- 
деркание кислорода в большой мере влияет и на Фу н к ц и ю п река- 
пи для р ных сфинктеров. Уже в норве эти кольцевые мышцы сокра­
щаются и расслабляются ритмично, приблизительно 6 - 1 2  раз в 
минуту. Это явление называется вазомоционом. Поэтому кровь 
через капилляры течет не непрерывным током, а толчками. Если 
содержание кислорода в крови падает, то слабеет вазомоцион. 
Ритмичные сокращения сфинктер-мышцы редеют или даже совер­
шенно прекращаются. В такс»« случае в капиллярах возникает 
непрерывный кровоток. Если же содержание кислорода в крови 
повышается, то вазомоцион усиливается, что в конце концов 
может перейти в постоянное состояние контракции прекапилляр- 
ного сфинктера. В таком случае кровоток через капилляры 
вообще прерывается.
Диффундированию веществ через стенки капилляров способ­
ствует существование маленьких отверстий или пор между клет­
ками эндотелия (0 80-90Ä). Через эти поры свободно проходят 
более мелкие молекулы воды и других веществ. Более крупные, 
как например молекулы белка, через эти поры не проходят. 
Лишь белки крови с самыми малыми молекулами - альбумины про­
ходят здесь в незначительных количествах, хотя обратно прой­
ти не могут и они. 02  и С02  диффундируют свободно и быстро 
прямо через клетки эндотелия, не используя имеющиеся между 
ниш поры. Это обусловлено обстоятельством, что 02  и С02  ве­
щества, растворяющиеся в жирах. С другой стороны,существенно 
то, что как мембраны эндотелиальных клеток, так и базальная 
мембрана капилляров содержат в большом количестве липоиды.
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Минутный объем кровотока
Кровоток через капилляр! регулируем так, чтобы он точно 
(не меньше и не больше) удовлетворял надобности тканей дан­
ной области в 02  и питательных веществах. Следовательно, че­
рез каждую область в течение одной минуты протекает извест­
ное определенное количество крови. Так как кровоток в крове­
носных сосудах обусловлен работой сердца, то сердце должно 
ежеминутно выкачивать такое количество крови, которое соот­
ветствовало бы надобностям всех капиллярных областей. Коли­
чество крови, выбрасываемое сердцем в артериальную систему в 
течение одной минуты, называется минутным объемом сердца 
или минутным объемом кровотока. В состоянии покоя он состав­
ляет приблизительно 5 л. При работе и ь других условиях, 
когда окислительные процессы тканей усиливаются и потреб­
ность в 02  и питательных веществах возрастает.минутный объем 
кровотока может увеличиться в 5-6 раз. Это происходит за 
счет мобилизации т.н. резервной силы сердца. В состоянии по­
коя организма сердце для своей работы использует лишь незна­
чительную часть своих силовых резервов. Стабильность минут­
ного объема в состоянии покоя и его увеличение при повышении 
обмена веществ периферических тканей обусловлено существова­
нием особых регуляционных механизмов в организме.
Один из таких механизмов расположен в самом сердце и 
связан с мобилизацией его резервной силы. Так именно волок­
на сердечной мышцы сокращаются тем сильнее, чем сильнее их 
перед тем растягивать. Поэтому систола сердца тем сильнее, 
чем больше притекает крови в сердце во время предшествовав­
шей диастолы (закон Старлинга). Во всех случаях, когда из 
периферии по венам притекает в сердце крови в большем коли­
честве, чем обычно, обусловливает это в конечном итоге повы­
шение минутного объема сердца. С таким положением мы имеем 
дело тогда, когда обмен веществ в тканях повышается при ра­
боте или в результате какого-либо другого воздействия. Повы­
шение окислительных процессов тканей приводит к увеличивше­
муся потреблению 02 , вследствие чего содержание 0 2  в крови 
микроциркуляторной области падает. Как выше уже показано, 
это вызывает возникновение вазодилятации в данной области.
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Теперь сюда быстрее и в большем количестве притекает крови, 
вследствие чего кислородное голодание ликвидируется. Но так 
как теперь более крупные количества крови быстрее протекают 
через микроциркуляторную область, то увеличивается и веноз­
ный возврат в сердце. Увеличивается растяжение сердечной 
мшппн в диастоле, вследствие чего, согласно закону Старлин­
га, увеличивается и минутный объем сердца. В случае, если 
обмен веществ тканей снова нормализуется, уменьшается их 0£ 
потребление и увеличивается содержание О2  в крови. Это обус­
ловливает сужение микроциркуляторных кровеносных сосудов, 
вследствие чего приток крови сюда уменьшается и замедляется. 
Вследствие этого падает и венозный возврат в сердце, растя­
жение сердца в диастоле уменьшается и согласно закону Стар­
линга, минутный объем сердца падает, пока не достигнет нор­
мы.
Итак,видно, в сердечно-сосудистой системе имеются свои 
внутренние регуляционные механизмы, которые довольно эффек­
тивно, без воздействий со стороны нервной системы или гормо­
нальных влияний, способны приспособить минутный объем кро­
вотока соответственно интенсивности обменных процессов тка­
ней. Если обменные процессы тканей удерживаются на повышен­
ном уровне более продолжительное время, то в данной области 
возникает не только расширение существующих микроцирку ля­
торных кровеносных сосудов, но и морфологическое увеличение 
числа их (васкуляризадия). Это создает возможность стабиль­
ного увеличения кровотока в ткани. Стабильно увеличились те­
перь и венозныД возврат и минутный объем кровотока. Такая 
хроническая мобилизация резервной силы сердца вызывает и 
морфологические изменения волокон сердечной мышцы - они утол­
щаются и удлиняются (гипертрофия миокарда). Вследствие этого 
резервная сила сердца увеличивается, что и позволяет удержи­
вать в течение более продолжительного времени стабильным вы­
сокий уровень минутного объема кровотока,.
Объем крови и кровяное давление
Внутрисистемные регуляционные механизмы минутного объема 
кровотока эффективны до тех пор, пока стабильными удержива­
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ются: I) объем крови; 2) кровяное давление. Но они могут не 
удерживаться стабильными уже хотя бы и потому, что ежедневно 
из пищеварительного тракта в большом количестве всасывается 
жидкости, что изменяет как объем, так и давление крови. По­
этому на минутный объем кровотока влияют и те механизмы.ко­
торые регулируют нормальный .уровень объема крови и давления 
крови. Серцце может работать лишь при наличии определенного 
количества крови. Кровоток возможен лишь тогда, когда кровя­
ное давление в артериальной системе выше, чем в венозной. 
Эта разница между давлением в исходной точке аорты и давле­
нием в месте впадения полых вен в сердце, что определяет 
скорость кровотечения в кровеносных сосудах, /ий*
С механизмами регуляции объема кровд мы познакомились 
уже выше (см. "Водный обмен"). Необходимо иметь в виду, что 
повышение объема крови увеличивает венозный возврат, что вы­
зывает большее растяжение сердечной мышцы в диастоле. Поэто­
му при повышении объема крови повышается и минутный объем 
кровотока. Наоборот, при падении объема крови минутный объем 
кровотока также падает. Видно, что изменения объема крови 
непосредственно влияют на такой важный параметр кровообраще­
ния, как минутный объем кровотока. Поэтому весьма важным яв­
ляется сохранение объема крови в пределах нормы.
Однако минутный объем кровотока зависит и от уровня к ро ­
вяного  давления. Если кровяное давление падает, замедляется 
кровоток, уменьшается венозный возврат, а, следовательно, и 
минутный объем кровотока. Если же кровяное давление повыша­
ется, то при посредстве тех же механизмов возникает повыше­
ние минутного объема кровотока. Поэтому весьма существенным 
является сохранение нормального уровня кровяного давления. 
В большое мере это происходит через регуляцию объема крови. 
Если кровяное давление повышается, то объем крови компенса­
торным путем уменьшается, что приводит к падению кровяного 
давления. Если кровяное давление падает, то компенсаторно 
увеличивается объем крови, вследствие чего кровяное давление 
начинает повышаться. Такие компенсаторные реакции происходят 
при посредстве регуляторных механизмов объема крови 
(см. "Водный обмен"). Основное значение при этом падает на
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!долю функции почек. При повышении кровяного давления увели­
чивается ^фильтрационное давление в почечных клубочках, 
вследствие чего увеличивается образование и выделение мочи. 
Этот эффект еще больше увеличивается вследствие падения вы­
работки альдосте рона. Конечным итогом является падение объе­
ма крови, что в свою очередь приводит к падению кровяного 
давления. Последнее продолжается до тех пор, пока не будет 
достигнут нормальный уровень. Тогда нормализируются и фильт­
рационные процессы в почках. При падении кровяного давления 
реакция почек противоположная. Вследствие падения фильтра­
ционного давления и повышения выработки альдостерона умень­
шается образование и выделение мочи. Поэтому объем крови на­
чинает повышаться, а вместе с тем и кровяное давление, пока 
не достигнут нормальный уровень.
Итак, мы видим, что в регуляции кровяного давления поч­
кам приходится выполнять очень важную функцию. Этот регуля­
торный механизм весьма эффективен и постоянен. К сожалению, 
эффект его ^воздействия проявляется очень медленно. Обычно 
коррекция кровяного давления через почки требует много ( дней) 
времени. Вследствие чего этот регуляторный механизм оказы­
вается явно недостаточным, если мы имеем дело с резкими из­
менениями кровяного давления (например, в результате крово­
течения или при попадании большого количества воды из пище­
варительного тракта в кровь). В этих случаях эффективно реа­
гируют особые нейрогу моральные механизмы, которые дают воз­
можность быстрой коррекции кровяного давления, хотя этот 
эффект слабеет в течение нескольких дней и в конце концов 
совершенно прекращается в связи с адаптацией соответствующе­
го рефлекторного аппарата. Однако в течение этого времени 
уже начинает проявляться компенсирующий эффект почек на кро­
вяное давление.
Основной нейрогуморальный механизм, позволяющий быструю 
коррекцию изменений кровяного давления, связан с изменениями 
функции симпатической нервной системы. Возбуждение симпати­
ческой нервной системы вызывает: I) сужение периферических 
кровеносных сосудов (артериол), вследствие чего перифериче­
ское сопротивление кровеносных сосудов повышается; это при-
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водит к повышению артериального кровяного давления; 2 ) повы­
шается сила и частота сокращений сердца, вследствие чего 
увеличивается минутный объем кровотока; это также приводит к 
повышению артериального давления. Описанную реакцию еще бо­
лее усиливает воздействие адреналина и норадреналина. про­
дукция которых значительно повышается при возбуждении симпа­
тической нервной системы. Понятно, что реакция сердца и кро­
веносных сосудов является противоположной, если возбуждение 
симпатической нервной системы падает. Результат такой реак­
ции - падение кровяного давления. Регуляция кровяного давле­
ния через центры симпатической нервной системы обычно проис­
ходит рефлекторным путем. Наиболее важным из них является 
прессо-рефлекс, получающий начало от расположенных в крове­
носных сосудах прессо-(баро-)рецепторов (рис. 119). Главные 
области локализации этих рецепторов следующие: I) в каротид­
ных синусах (расширение кровеносных сосудов в том месте, где 
общая сонная артерия разделяется на внутреннюю и внешнюю 
сонную артерию); 2) на дуге аорты. Раздражение этих рецепто­
ров падает, если падает артериальное кровяное давление. 
Вследствие этого возникает возбуждение центров симпатической 
нервной системы (вазомоторного центра), приводящее к повыше­
нию кровяного давления, как выше уже описывалось. Когда ар­
териальное кровяное давление повышается, тогда усиливается 
раздражение этих рецепторов. Результатом этого является тор­
можение центров симпатической нервной системы (вазомоторного 
центра), что приводит к падению кровяного давления, как выше 
описывалось.
Вязкость крови
Периферическое сопротивление кровеносных сосудов зависит 
не только от степени констрикции кровеносных сосудов, но и 
от вязкости крови, протекающей через кровеносные сосуды. Под 
вязкостью крови приходится понимать трение, возникающее при 
течении крови в кровеносных сосудах I) между кровью и стен­
ками кровеносных сосудов и 2 ) между самими форменными эле­
ментами крови. Вязкость крови в 3-4 раза превышает вязкость 
дистиллированной воды. Однако вязкость крови может до сотен
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раз увеличиваться в связи с воздействием известных факто­
ров: I) гематокшт (рис. 112). Чем выше гематокрит, тем выше 
и вязкость крови; 2) степень эластичности красных тедед. Чем 
меньше эластичность красных телец, тем меньше они деформи­
руются при проходе через мелкие кровеносные сосуды,тем боль­
ше трение между ними самими и стенками кровеносных сосудов; 
3) содержание в плазме крови белков с большим молекулярным 
весом (фибриноген, глобулин), повышение чего приводит к по­
вышению вязкости как плазмы крови, так и всей крови; 4) ско­
рость кровотока. Чем медленнее кровь течет, тем больше вяз­
кость крови. Это обусловлено обстоятельством, что при замед­
ленном кровотоке увеличивается интраваскулярная агрегация 
эритроцитов (ИВАЭ), что в значительной мере увеличивает тре­
ние форменных элементов крови между собою и трение о стенки 
кровеносных сосудов. Так как в микроциркуляторной области 
кровоток нормально самый медленный, то ИВАЭ проявляется 
здесь наиболее сильно; 5) диаметр кровеносных сосудов. Чем 
меньше диаметр кровеносных сосудов, тем больше трение крови
о стенки этих сосудов, тем больше и вязкооть крови. Однако в 
области капилляров вязкость крови падает (эффект Фареус- 
Линдквиста), так как здесь красные тельца проходят лишь в 
одиночку, вследствие чего трение уменьшается.
У П . Д Ы Х А Н И Е
Общая характеристика
Дыхание - это Физиологический процесс, при помощи кото­
рого организм принимает из внешнего атмосферного воздуха 
кислород и освобождается от углекислого газа, возникшего в 
ходе обмена веществ (внешнее дыхание). Транспорт этих газов 
в организме происходит при посредстве крови. переход их в 
ткани и оттуда обратно в кровь - через стенки капилляров 
(внутреннее дыхание). Внешнее дыхание происходит путем конт­
ракции и расслабления дыхательных мышц (дыхательные движе­
ния). При сокращении вдыхательных мышп объем грудной поло­
сти, а вместе с тем и легких увеличивается, вследствие чего
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давление воздуха в альвеолах падает. Поэтому воздух из ат­
мосферы поступает в легкие (эдох или инспирация). В следую­
щей фазе вдыхательные мышцы расслабляются. Вследствие этого 
грудная полость, а вместе с ней и легкие пассивно спадают, 
давление же воздуха в альвеолах повышается.В результате это­
го воздух из легких выжимается (выдох или экспирация).
В фазе вдоха 02  из состава поступившего в легкие воздуха 
через альвеолы и стенки окружающих их капилляров диффундиру­
ет в кровь, С02  же - из состава крови в альвеолы. Такой про­
цесс диффундирования обусловлен различием парциального дав­
ления этих газов в крови капилляров и альвеолах. В капил­
ляры поступает кровь венозная, т.е. обильно содержащая С02 
и мало 02 . Поэтому и парциальное давления С02  в венозной 
крови выше, чем в альвеолах, вследствие чего С02  диффунди­
рует в направлении более низкого парциального давления. Пар­
циальное давление 0 2  в альвеолах же выше, чем в крови.вслед­
ствие чего 02  диффундирует в кровь. В результате таких диф­
фузионных процессов кровь в капиллярах превращается в ар­
териальную. т.е. повышается в ней содержание 0 2  и падает со­
держание С02 . В Фазе выдоха воздух,богатый С02  и бедный 02? 
удаляется из легких, чтобы в следующей фазе вдоха заменить 
его новой порцией атмосферного воздуха. Кровь, артериализи- 
рованная в легких, через функцию сердца нагнетается в арте­
риальную систему кровеносных сосудов и оттуда в капилляры 
тканей. Здесь возникает обратный процесс диффундирования га­
зов - 02  из крови переходит в ткани, образовавшийся в тканях 
С02  - в кровь. Таким образом кровь в капиллярах тканей снова 
превращается в венозную. По венозной системе она переносится 
в легкие, где вновь происходит ее артериализация.
Регуляция дыхания
Снабжение тканей кислородом нормально, если его напряже­
ние в артериальной крови равняется 95 мм рт.ст. (Ра 02  = 95 
мм рт. ст .), в венозной же крови - 40 мм рт. ст. (Ру02  = 40 
мм рт. ст.). Удаление С02  из тканей и крови легочных капил­
ляров нормально, если PäC02  = 40 мм рт. ст. и PvC02  = 45 мм 
рт. ст. Такой’уровень напряжения 02  и С02  особенно в арте-
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риальной крови регулируется точно особыми нейрогенными меха­
низмами. Они связаны с изменениями функции дыхательного 
центра. Если возбуждение дыхательного центра повышается, ды­
хательные движения делаются более сильными и быстрыми. 
Вследствие этого имеющийся в альвеолах воздух быстрее меня­
ется. Возникает гипе рвентиляция. результатом чего является 
повышение содержания и падение содержания СО2  в арте­
риальной крови. Если возбуждение дыхательного центра слабе­
ет, слабеют и дыхательные движения. Возникает гиповентиля­
ция. приводящая к падению содержания О2  и повышению содер­
жания С02  в артериальной крови. Состояние возбуждения дыха­
тельного центра в свою очередь в большой мере зависит от со­
держания С02  и 02  в крови. Возбуждение дыхательного центра 
повышается, если в крови увеличивается содержание С02  или 
падает содержание О2 . При этом СО2  действует на дыхательный 
центр прямо, падение же содержания О2  рефлекторно. раздраже­
нием хеморецепторов. Последние расположены в области каро­
тидных синусов и дуги аорты. Таким образом видно, что повы­
шение содержания СО2  и падение содержания О2  в артериальной 
крови нейрогенным путем вызывают гипервентиляцию, в резуль­
тате чего содержание этих газов в крови нормализируется. Па­
дение содержания СО2  и повышение содержания О2  в артериаль­
ной крови, наоборот, обусловливают нейрогенную гиповентиля­
цию, результатом чего также является нормализация газового 
содержания крови.
Необходимо все же отметить, что нормально регуляция га­
зового 'содержания крови происходит в первую очередь через 
воздействие С02 , в меньшей мере - 02  на дыхательный центр. 
Повышение содержания СО2  может повысить вентиляцию легких до 
10 раз, падение же содержания О2  - до 2/3 раза. Лишь в пато­
логических условиях (например при кислородном'голодании)эф- 
фект падения содержания О2  на вентиляцию легких может значи­
тельно увеличится. Сравнительно слабый эффект падения содер­
жания О2  на дыхание в нормальных условиях обусловлено: 
I) нормальной насыщенностью гемоглобина кислородом, несмотря 
на падение напряжения последнего до 80 мм рт. ст. (рис. 73). 
Следовательно, при умеренном падении содержания О2  отсутст­
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вует раздражитель хеморецепторов; 2 ) ослаблением возбуждения 
дыхательного центра, если Ра02  падает ниже 80 мм рт.ст. Воз­
никающая рефлекторная гипервентиляция вызывает не только по­
вышение содержания 02  крови, но и падение содержания С02. 
Последнее же тормозит функцию дыхательного центра. В патоло­
гических условиях, когда проявляются расстройства дыхания, 
содержание С0 2  в крови высокое. Поэтому рефлекторная гипер­
вентиляция, обусловленная падением содержания 02 , не вызыва­
ет падения содержания С02  ниже нормального уровня. Поэтому 
механизм падения содержания 0 2  может оказать свое полное 
воздействие на дыхательный центр.
Кроме изменений газового состава крови на функцию дыха­
тельного центра воздействует еще целый ряд рефлексов, соот­
ветствующие рецепторы которых расположены в самих дыхатель­
ных органах (нос, горло, трахея, бронхи, альвеолы, тонкие 
кровеносные сосуды легких, дыхательные мышцы) или вне их* 
Наиболее важными из них являются дыхательные рефлексы Герин­
га-Брейе ра: I) рефлекс растяжения (инфляции); 2) дефляцион­
ный рефлекс. Рецепторы, соответствующие рефлексу растяжения 
Геринга-Брейера. расположены в стенках альвеол и тонких 
бронхиол. Эти т.н. рецепторы растяжения раздражаются тогда, 
когда возникает растяжение альвеол и бронхиол, так,как это 
происходит при глубоком вдохе. Возникающие афферентные им­
пульсы по п.vagus»у проходят в дыхательный центр и вызыва­
ют здесь торможение. Этим рефлекс растяжения Геринга-Брейера 
препятствует возникновению слишком глубокого вдоха и способ­
ствует возникновению выдоха. Под влиянием этого рефлекса ды­
хание делается медленным и глубоким (брадипноэ). При доста­
точно сильном раздражении рецепторов растяжения дыхание мо­
жет совершенно прекратиться (апноэ). Рецепторы, соответст- 
вующие рефлексу дефляции Геринга-Брейера. (их называют»»j»»— 
рецепторами), расположены в тонких легочных кровеносных 
сосудах, вероятно, в капиллярах. Эти рецепторы раздражаются 
тогда, когда в названных кровеносных сосудах накопляется 
кровь (застой крови). Такое состояние проявляется и при 
сильном выдохе, или,например,при пневмотораксе. Возникающие 
афферентные импульсы проходят также по волокнам п.vague»а
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в дыхательный центр, вызывая здесь возбуждение. Этим дефля­
ционный рефлекс Геринга-Брейера препятатвует возникновению 
слишком глубокого выдоха и способствует возникновению вдо­
ха. Под воздействием этого рефлекса дыхание делается быстрым 
и поверхностным (тахипноэ).
С
УIII. П И Щ Е В А Р Е Н И Е
Общая характеристика
Задачей пищеварения является снабжение организма пита­
тельными веществами, водой, солями. Для выполнения этой за­
дачи принятая пища должна с известной определенной быстротой 
передвигаться по пищеварительному тракту, чтобы было доста­
точно времени для расщепления пищи и для резорбции возникших 
в результате этого питательных веществ. Расщепление пищи 
происходит под воздействием многих пищеварительных фермен­
тов, которые вырабатываются различными пищеварительными же­
лезами. Соответственно вышеприведенным принципам физиология 
пищеварения рассматривается по трем основным функциям:I) мо­
торика пищеварительного тракта; 2 ) секреторные процессы пи­
щеварительного тракта; 3) резорбция питательных веществ, во­
ды и солей через слизистую пищеварительного тракта. Не во 
всех частях пищеварительного тракта эти основные функции вы­
ражены в равной мере. Все эти основные функции регулируются 
одновременным воздействием локальных, гуморальных и рефлек­
торных механизмов. Из последних особое значение приобретают 
парасимпатические рефлексы, которые существенно повышают как 
моторику пищеварительного тракта, так и его секрецию. Реф­
лексы симпатического происхождения оказывают на функции пи­
щеварительного тракта в основном тормозящее действие.
Разжевывание, глотание, функция пищевода
Моторная функция пищеварительного тракта проявляется 
прежде всего в разжевывании и глотании. Хотя обе эти функции 
являются произвольно регулируемыми, действуют они в основном 
рефлекторным путем. Соответствующие рефлекторные центры рас­
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положены в продолговатом мозге, куда афферентные волокна 
проходят ПО о. trigeminus'у и n. glossopharyngicus, эффе­
рентные волокна ПО п.trigeminus *у , п. glossopharyngicus, 
п. accessorius и n.hypoglossus»у. Очень точно регулиру­
ется рефлекторная реакция мышц при глотании. Во время этой 
реакции поднимается мягкое небо, закупоривая вход в носовую 
полость; падает вниз эпиглоттис, что вместе с сокращением 
глоттиса закрывает вход в трахею; растягивается отверстие 
пищевода, что способствует попаданию пищи при глотании в пи­
щевод. В полости рта происходит размельчение твердой пищи и 
ее увлажнение слюной (выделяется приблизительно I л в день, 
см. р«с. 134х). Слюна необходима .в первую очередь для того, 
чтобы превратить частицы пищи в более слизистые. Хотя слюна 
и содержит амилолитический фермент птиалин, она не имеет 
сколько-нибудь важного значения при расщеплении углеводов. 
Следовательно, во рту не происходит расщепления питательных 
веществ или резорбции.
Задача и пищевода связана лишь с моторикой - препроводить 
пищу из полости рта в желудок. Это происходит при помощи пе­
ристальтических движений пищевода, которые регулируются в 
основном рефлекторно по волокнам, проходящим в составе 
n.vagus*а. Дистальный конец пищевода нормально закрыт осо­
бой кольцевой мышцей - гастроэзойагальным сфинктером. Это 
предотвращает попадание высококислотного желудочного сока в 
пищевод. Когда в результате глотания возникшая перистальти­
ческая волна доходит до мышцы этого сфинктера, он открывает­
ся, чтобы пропустить пищу в желудок.
Пищеварение в желудке
Проглоченная пища находится в желудке продолжительное 
время, иногда, в зависимости от рода пищи, в течение многих 
часов. Слизистая оболочка желудка выделяет приблизительно 
I л секрета в сутки, который содержит главным образом рас­
щепляющий белок фермент - пепсин и соляную кислоту. Концент­
рация последней при отделении от слизистой оболочки желудка 
очень высока. (pH 0 ,8 ). Ее задачей является, с одной стороны, 
активизировать пепсин, с другой - уничтожать микробы, попа­
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дающие в желудок вместе с пищей. При посредстве различных 
моторных реакций стенок желудка пища хорошо перемешивается 
со слюной и желудочным соком, в результате чего образуется 
пищевая масса или химус. Под воздействием пепсина все белки 
расщепляются на более простые составные части (полипептиды, 
пептоны, протеозы), в незначительной мере и аминокислоты. 
Последний процесс происходит обычно в тонких кишках под воз­
действием протеолитических ферментов поджелудочной железы. 
Моторика желудка и секреция при попадании пищи в желудок 
усиливаются рефлекторным и гуморальным путем. Соответствую­
щими раздражителями являются механическое . растяжение стенок 
желудка и воздействие находящихся в пище экстрактивных ве­
ществ. Рефлекс протекает при посредстве n.vagua'a, Те же 
раздражители вызывают и выработку особого химического веще­
ства (локального гормона) - гастрина слизистой оболочкой 
привратниковой части желудка. Кровью это вещество переносит­
ся к железам слизистой оболочки желудка, вследствие чего 
особенно повышается секреция соляной кислоты. Если pH желу­
дочного сока вследствие этого падает до 2 ,0 , продукция гаст­
рина совершенно прекращается. Кольцевая мышца пилорической 
части желудка - пилорический сфинктер обычно почти совершен­
но закрыт. Поэтому пищевая масса из желудка в двенадцатипер­
стную кишку переходит лишь очень медленно и небольшими пор^ 
циями. Зтот процесс происходит в результате перистальтиче­
ских сокращений желудка, особенно в его привратниковой час­
ти. Этот процесс регулируется рефлекторно и гуморально со 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки. Если эта кишка 
чрезмерно наполнена или содержит слишком кислотные вещества 
(pH ниже 4) или продукты расщепления белков, то раздражаются 
особые рецепторы в слизистой двенадцатиперстной кишки, в ре­
зультате чего перистальтика желудка тормозится (энтерогаст- 
ральный рефлекс). Жиры и жировые кислоты вызывают образова­
ние особого химического вещества (локального гормона) - эн- 
терогастрона в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки, 
которые крсвью переносится в стенки желудка, где оно вызыва­
ет торможение перистальтики. Очень сильное повышение кислот­
ности в двенадцатиперстной кишке, которое нормально не наб-
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отдается, может вызвать и рефлекторное закрытие пилорическо­
го сфинктера (запирательный рефлекс пилоруса).
Пищеварение в кишках
В тонких кишках происходит окончательное расщепление пи­
тательных веществ и основная резорбция. Соответствующие пи­
щеварительные ферменты в основном происходят из поджелудоч­
ной железы или pancreas*a Протеолитические ферменты сле­
дующие: трипсин, химотрипсин. карбооксиполипептидаза. рибо- 
нуклеаза. десоксирибонуклеаза. Они способны расщеплять как 
целостный белок, так и белок, частично уже расщепленный пеп­
сином. Для расщепления углеводов сок поджелудочной железы 
содержит амилазу. для расщепления жиров - липазу. Продукция 
и секреция этих ферментов подчиняется как рефлекторной, так 
и гуморальной регуляции. Уже при попадании пищи в рот и же­
лудок, через п.vagus возникает рефлекс, который увеличива­
ет образование ферментов в pancreas*е. Когда кислотная пи­
щевая масса попадает в двенадцатиперстную кишку или duodenum 
в ее слизистой образуются локальные гормоны - секретин и 
панкреозимин. которые кровью переносятся к pancreas»у , где 
они вызывают сильную секрецию этой железы (приблизительно
I л в день). Панкреатический сок имеет щелочную реакцию, ко­
торая вскоре нейтрализирует кислотность прибывшей из желудка 
пищевой массы. Вследствие этого прекращается секреторная 
деятельность поджелудочной железы, но усиливается пересталь- 
тика желудка. Вследствие последней из желудка в двенадцати­
перстную кишку попадают новые порции пищевой массы. Под воз­
действием жиров на слизистую двенадцатиперстной кишки здесь 
образуется еще один локальный гормон - холецистохинин. под 
воздействием которого возникает выделение желчи из желчного 
пузыря в двенадцатиперстную кишку. Желчь является необходи­
мым веществом при расщеплении жиров, так как под его воздей­
ствием возникает: I) эмульгация жиров на мелкие капельки, 
что значительно повышает контактную площадь с ферментом ли­
пазой; 2 ) активизация липазы; 3) нейтрализация кислотной пи­
щевой массы желуДка; 4) соединения с жировыми кислотами, не­
обходимые для их всасывания.
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Хотя клетки слизистой оболочки самих тонких кишок в 
большом количестве содержат ферменты для расщепления всех 
питательных веществ, в секрете тонких кишок этих ферментов 
не имеется. Секрет тонких кишок, которого ввделяется прибли­
зительно 2500-3000 мл в течение дня, по своему содержанию 
сходен с экстрацеллюлярной жидкостью. Она необходима для 
обеспечения резорбции питательных веществ. Полагают, что во 
время такого процесса резорбции происходит расщепление пита­
тельных веществ при помощи названных ферментов локально, в 
слизистой тонких кишок. В тонких кишках происходит и основ­
ная резорбция как выпитой воды, так и воды, имеющейся в сек­
рете пищеварительных желез. Если общее количество воды, по­
падающей таким путем в пищеварительный тракт в течение дня, 
составит приблизительно 10 л, то 9,5 л из этого количества 
резорбируется в тонких кишках и лишь 0,5 л проходит дальше в 
толстую кишку, где она в основном и резорбируется.
В месте перехода тонких кишок в толстую кишку расположе­
на особая кольцевая мышца - илеоцекальный сфинктер, который 
функционирует в качестве вентиля, предоставляя содержимому 
его лишь возможность продвигаться из тонкой кишки в толстую. 
Механическое или химическое раздражение coecum»® вызывает 
рефлекторную контрактуру этой кольцевой мышцы. Под воздейст­
вием тех же раздражителей в тонких кишках возникает рефлек­
торное расслабление илеоцёкального сфинстера.
В толстой кишке происходит образование испражнений или 
faeces Существенным при этом является резорбция воды (при­
близительно 400 мл в день) и слизоотделение слизистой обо­
лочкой толстой кишки. Моторика толстой кишки медленная и от­
личается от моторики тонких кишок. Проявляются медленные 
движения сегментации (гаустрация) и иногда в течение дня т.н. 
массовые движения, которые в течение приблизительно 1 0  минут 
жмут содержание толстой кишки в направлении прямой кишки.
IX. П Е Ч Е Н Ь
Печень самая большая железа организма. В ней протекают 
многие важные процессы обмена веществ. Поэтому печень иногда
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называют и лабораторией организма. Однако кроме обменных 
процессов печень связана еще со многими другими существенны­
ми функциями. Основные функции печени могут быть разделены:
I) обмен веществ; 2) выработка желчи; 3) депо-функция; ^ з а ­
щитная функция.
Обмен веществ. Печень принимает участие практически во 
всех обменных процессах, протекающих в организме. Этот воп­
рос рассматривался уже выше (см. "Обмен веществ"). Необходим 
мо подчеркнуть еще, что печени принадлежит основное значение 
при сохранении уровня содержания глюкозы в крови. Наряду с 
гликогенолитической и гликонеогенетической функциями печени 
существенным является и то, что она способна превращать га­
лактозу и фруктозу в глюкозу. В части мирового обмена необ­
ходимо указать на способность печени изготовлять из жировых 
кислот ацето-уксусную кислоту и липопротеин, из углеводов и 
белков жиры, синтезировать холестерин и фосфолипоиды. В ча­
сти белкового обмена в печени происходит дезаминизация ами­
нокислот, образование urea синтез многих аминокислот и 
белков. Почти все находящиеся в крови белки синтезируются в 
.печени (альбумины, глобулины, фибриноген, тромбоген и многие 
другие факторы свертквания крови). Печень связана и с вита­
минным, солевым и водным обменом, а также с механизмами тер­
морегуляции и кислотно-щелочного равновесия организма.
Ьелчепродукция. Желчь необходимое вещество при пищеваре­
нии и резорбции жиров (см. "Пищеварение"). При посредстве 
желчи происходит и выделение пигмента билирубин из организ­
ма. Этот пигмент возникает б лимфоретикулярной системе из 
гемоглобина, освободившегося при разложении устаревших крас­
ных телец. Таким образом ежедневно освобождается приблизи­
тельно 8  г гемоглобина, из которого образуется приблизитель­
но 280 мг билирубина. Этот пигмент транспортируется в связи 
с белком (связанный билирубин) через кровь в печень.Нормаль­
но в крови содержится билирубина приблизительно 0,5 иг%. 
Нормально в моче его не имеется, так как благодаря своей 
связи с белком он не проходит через почечный фильтр. В пече­
ни билирубин соединяется с гликороноЕой кислотой (билищбин- 
-гликоронид; также свободный билирубин, растворяющийся били­
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рубин). Далее он в составе желчи выделяется в пищеваритель­
ный тракт, где на него воздействуют находящиеся в кишке мик­
робы, превращая его в у робилиноген.Большею частью он перехо­
дит в состав испражнений под названием стеркобилина. Незна­
чительная часть уробилиногена резорбируется из кишок обратно 
в кровь, где он частично переходит в желчь, частично - в 
состав мочи. После окисления в коче он носит название уроби- 
лина.
Депо-функция. Печень важный орган-депо крови. Если повы­
шается венозное давление, печень всегда обильно наполняется 
кровью и ее объем увеличивается. Наоборот, при падении объе­
ма крови, большое количество крови освобождается из печоноч- 
ного депо и начинает обращаться в кровеносных сосудах. В пе­
чени в виде гликогена отложены и главные запасы углеводов 
организма. Здесь же находятся и некоторые запасы жиров и хо­
лестерина. В большей мере в печени депонированы витамины А, 
d,b12  и известные соединения железа (апоферритин).
Защитная функция. Через воротную вену в печень попадают 
микробы и ядовитые вещества, происходящие из кишок. В стен­
ках синусов печени имеются особые Фагоцитарные клетки (клет­
ки Купффера), которые задерживают микробы и чужеродные тела 
и уничтожают их. Печеночные клетки сами способны обезврежи­
вать многие ядовитые вещества (аммониак, биогенные амиды, 
соли тяжелых металлов и др.).
л. П О Ч К И
Почки наиболее важные органы выделения в организме. Мно­
гие вещества из состава плазмы крови, особенно конечные про­
дукты белкового обмена (мочевина, креатинин, ураты), выде­
ляются почками в составе образуемой ими мочи. Так как почки 
могут, в зависимости от надобности, увеличивать или умень­
шать выделение этих веществ, то они в большей мере принимают 
участие в регуляции постоянного состава крови, т.е. гомео­
стаза организма (объем кроЕи, кровяное давление, осмотиче­
ское давление, онкотическое давление, количество красных те­
лец, кислотно-щелочное равновесие и др.). Следовательно, ос­
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новные функции почек следующие: I) ввделение ненужных орга­
низму веществ; 2) обеспечение постоянного объема и состава 
крови.
Эти задачи выполняются почками при посредстве деятельно­
сти своих микроскопических функциональных единиц - нефронов. 
В каждой почке нормально имеется приблизительно I ООО ООО 
нефронов. Каждый нефрон самостоятельно образует мочу, кото­
рая наконец собирается в почечных лоханках и по мочеточникам 
выводится оттуда в мочевой пузырь (рис. 137). Анатомически 
каждый нефрон состоит из следующих частей: I) glomerulus 
или клубочек, представляющий собой шарообразное сплетение 
капилляров, в которое кровь приносится афферентной артемо­
дой. уносится же - эфферентной артерислой (рис. 139, 138);
2) капсула Боумана-Щумлянского, которая окружает клубочек;
3) система почечных канальцев, получающая начала в капсуле 
Боумана-Щумлянского и кончающаяся в соответствующей многим 
нефронам собирательной трубочке. Система почечных канальцев 
в свою очередь разделяется: I) проксимальный извитый канал, 
начинающийся в капсуле Боумана-Щумлянского; 2) петля Генле. 
получающая начало в предыдущем отрезке системы каналов, опу­
скается из коркового вещества почек прямо в мозговое вещест­
во почек (десцецдирующаяся ветвь) и затем снова поднимается 
в корковое вещество (асцендирующаяся ветвь): 3) дистальный 
извитый канал, который начинается в предыдущем отрезке и 
кончается впадением в собирательную трубочку.
Образование мочи в нефронах происходит тремя параллель­
но протекающими процессами: I) фильтрация; 2) обратная ре­
зорбция; 3) секреция. Фильтрация происходит в клубочке, ана­
логично фильтрации воды в капиллярах в других тканях. Обра­
зующийся фильтрат попадает в капсулу Боумана-Щумлянского и 
оттуда в систему почечных канальцев. По своему составу он в 
большей мере сходится с составом экстрацеллюлярной жидкости, 
образующейся в результате процесса фильтрации через стенки 
капилляров и в других тканях. От плазмы крови этот фильтрат 
отличается тем, что содержит очень мало белка (приблизитель­
но 0,03$). Фильтрат, образующийся в результате процесса 
фильтрации б почечных клубочках и попадающий из капсулы Боу­
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мана-Щумлянского в систему почечных канальцев, называется и 
первичной мочой. После прохода через систему канальцев кон­
центрация, а частью и состав веществ этого фильтрата значи­
тельно изменяется - так образуется окончательная моча. При 
прохождении фильтрата по системе канальцев происходит обрат­
ная резорбция многих веществ в кровь и выделение некоторых 
веществ клетками стенок канальцев в первичную мочу.
Количество воды, которое в течение одних суток из соста­
ва плазмы крови через клубочки фильтрируется в систему ка­
нальцев, составляет в среднем 180 л. 99$ от этого количества 
резорбируется обратно. Таким образом, состав окончательной 
мочи остается приблизительно 1,5-2 л б о д ы в день. Вполне, или 
почти вполне, из состава первичной мочи обратно в кровь вса­
сываются еще важные для организма питательные вещества: глю­
коза, аминокислоты, белок, витамины, соли ацетоуксусной кис­
лоты. Белки, вследствие величины своей молекулы, не способны 
обратно резорбироваться диффузионным путем. При белках это 
происходит пиноцитозным путем. Ряд конечных продуктов обмена 
веществ резорбируются обратно мало или совсем не резорби- 
руются - мочевина, креатинин, ураты, сульфаты, нитраты, фос­
фаты. Так как вода резорбируется обратно почти полностью 
(99%), то концентрация этих веществ в окончательной моче в 
сравнении с плазмой крови, очень сильно повышается. Если,на­
пример, какое-либо вещество обратно вообще не резорбируется, 
то его концентрация в окончательной моче вследствие большой 
обратной резорбции воды повышается в 99 раз. Если же какое- 
-либо вещество резорбируется обратно лишь частично, то повы­
шение его концентрации в окончательной моче меньше чем в 99 
раз (например концентрация сульфатов повышается в 50 раз, 
концентрация мочевины - в 70 раз). Концентрация креатина в 
окончательной моче повышается в 130 раз, что показывает, что 
вдобавок к тому количеству креатина, которое попадает в сос­
тав первичной мочи путем фильтрации, клетки стенок канальцев 
выделяют еще дополнительные количества этого вещества в сос­
тав окончательной мочи. В состав жидкости, протекающей по 
почечным канальцам, в результате секреторных процессов кле­
ток попадают еще напр. Н-ионы, К-ионы, гипуровая кислота, 
и др. (см. рис. 130х).
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